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Resumo 
O presente relatório final de estágio destina-se a abordar o trabalho desenvolvido durante 16 
semanas de estágio curricular no âmbito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária. 
Neste relatório irão ser descritos e discutidos 5 casos clínicos da área de Medicina e Cirurgia 
de Animais de Companhia que acompanhei durante o estágio. Os locais escolhidos para 
estagiar foram: o Hospital Veterinário Nacho Menes (HVNM) nas Astúrias (nove semanas), o 
Vets Now Referrals Hospital (VNR) em Glasgow (4 semanas) e o Centro Hospitalar Veterinário 
no Porto (3 semanas).  
No HVNM, tive oportunidade de assistir a consultas de diversas especialidades como por 
exemplo Dermatologia, Neurologia, Oncologia, Exóticos. Realizei exames físicos quer no 
âmbito da consulta, quer no internamento, administrei fármacos, coloquei cateteres, realizei 
exames complementares de diagnóstico e recolhi sangue. Assisti a cirurgias, tendo em 
algumas delas realizado a monitorização da anestesia e em outras chegado a participar. Neste 
hospital pude, também, participar em sessões de Fisioterapia o que me permitiu aprender 
técnicas de reabilitação física.  
No VNR, acompanhei várias especialidades tais como Emergência e Cuidados Intensivos, 
Oncologia, Oftalmologia e Medicina Interna. No entanto, este estágio foi maioritariamente 
observacional. Foi uma experiência importante, uma vez que me permitiu entrar em contacto 
com um método de trabalho diferente.  
Durante o período em que estive a estagiar no CHV, assisti a consultas, participei em cirurgias 
e monitorizei animais no internamento. Neste Hospital, discuti os casos, protocolos, 
diagnósticos e possíveis abordagens terapêuticas com os clínicos, de forma a consolidar os 
meus conhecimentos. 
Na minha opinião, estas experiências de estágio foram muito benéficas uma vez que me 
permitiram ganhar autonomia, desenvolver o meu raciocínio clínico e aprender a prática clínica. 
Desenvolvi, ainda, a capacidade de trabalhar em equipa. Por consequência, tratou-se de uma 
etapa muito satisfatória, uma vez que me ajudou a desenvolver competências teóricas e 
práticas, contribuindo assim para uma melhor formação como médica veterinária, cumprindo 
assim os meus objetivos. 
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Abreviaturas, acrónimos e símbolos  
AA – alergia alimentar; 
ACTH – hormona adrenocorticotrópica;   
 AGE – ácidos gordos essenciais; 
 AH – anti-histamínicos;  
AINE – anti-inflamatório não esteróide; 
ALT – alanina aminotransferase;   
AV – atrioventricular;  
BID – cada 12 horas, duas vezes ao dia; 
b.p.m – batimentos por minuto; 
BUN – ureia nitrogenada sanguínea;  
Ca – cálcio 
Caox – oxalato de cálcio;  
CHV – Centro Hospitalar Veterinário; 
cPLI – canine pancreatic lípase 
immunoreactivity ;  
CRI- infusão contínua; 
CsA – ciclosporina A;  
DA – dermatite atópica;  
DAPP – dermatite alérgica à picada de 
pulga;  
DDDIV – doença degenerativa do disco 
intervertebral; 
DIV – disco intervertebral; 
DKA – diabetes ceto-acidótica;  
DM – diabetes mellitus; 
DVMM – Doença valvular mitral 
mixomatosa   
DU – densidade urinária;  
 ECG – electrocardiograma;  
Elisa – enzyme linked immunosorbent 
assay; 
FA – fosfatase alcalina;  
HAC – hiperadrenocorticismo;  
HVNM – Hospital Veterinário Nacho Menes; 
ICC – insuficiência cardíaca congestiva; 
IECA – inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina; 
IgE – imunoglobulina tipo E; 
 IM – via intramuscular;  
IRC – insuficiência renal crónica; 
ITU – infeção do trato Urinário;  
IV – via intravenosa;  
 IVD – intervertebrais discais; 
LA/Ao – razão entre o diâmetro do átrio 
esquerdo e raiz da aorta; 
mmHg – milímetro de mercúrio  
MNS – motoneurónio superior; 
MP – membro pélvico; 
MT – membro torácico;  
NPH – neutral protamine Hagedorn; 
NaCI – cloreto de sódio;  
OVH – ovariohisterectomia; 
PO – via oral (per os);  
PU/PD – poliúria/polidipsia; 
QOD – em dias alternos; 
RCT – rutura das cordas tendinosas; 
RM – regurgitação mitral; 
RM – ressonância magnética;  
r.p.m. – respirações por minuto; 
sc – via subcutânea; 
SID – cada 24 horas, uma vez ao dia;  
TC – tomografia computorizada;  
TID – cada 8 horas, três vezes ao dia;  
TRC – tempo de repleção capilar; 
U – unidade; 
U.I. – unidades internacionais; 
 μg – micrograma; 
μmol – micramole. 
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Caso Clínico 1: Aparelho Cardiovascular: Doença Mixomatosa Valvular Mitral 
 Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Tifanny era uma cadela castrada de 12 
anos, de raça indeterminada, com 5,2 Kg, que foi trazida à consulta de urgência com suspeita 
de um ataque. 
Anamnese: A Tifanny era uma cadela de interior e não vivia com mais animais. Estava 
corretamente desparasitada e vacinada. Nunca lhe tinha sido diagnosticado nenhum problema 
cardíaco e os donos não referiram episódios prévios de tosse, dificuldades respiratórias e 
fadiga. Não estava a tomar nenhuma medicação. Não tinha passado cirúrgico, excetuando a 
OVH. Os donos referiram que, durante, e após o passeio, a Tifanny parecia mais prostrada, 
tendo tido, quando chegou a casa, um episódio sincopal com uma duração de cerca de 15-30 
segundos (urinou durante). A recuperação foi rápida, tendo ficado dispneica após o evento. O 
estado mental antes e após o evento era normal.  
Exame do estado geral: A atitude em estação, movimento e decúbito apresentava-se normal, 
estando ambulatória. Apresentava-se alerta e exibia um temperamento equilibrado. A condição 
corporal era normal. Apresentava-se dispneica, sendo a frequência respiratória de 76 r.p.m. O 
pulso apresentava-se fraco e rítmico com taquicardia sinusal, sendo a frequência de 168 b.p.m. 
A auscultação cardiorrespiratória identificou taquicardia, taquipneia com esforço respiratório 
(dispneia), sopro de grau V/VI sistólico e crepitações pulmonares. A temperatura retal era de 
38,3ºC. O grau de desidratação era <5%. As mucosas estavam húmidas e um pouco pálidas, 
com TRC <2 segundos. Não foram detetadas anomalias na palpação abdominal. Linfonodos 
todos normais.  
Lista de Problemas: Taquicardia, dispneia, sopro grau V/VI, crepitações pulmonares, 
ataque/síncope.  
Diagnósticos Diferenciais: Doença mixomatosa da válvula mitral (MMDV), doenças 
congénitas (estenose pulmonar ou aórtica, displasia atrioventricular), rutura das cordas 
tendinosas, rutura do átrio esquerdo, endocardite bacteriana, cardiomiopatia dilatada, neoplasia 
da base do coração (quemodectoma), hemangiossarcoma, dirofilariose, colapso traqueal, 
doença das vias aéreas baixas, ataque (origem intracaniana/extracraniana), hipoglicémia 
(anorexia, doença hepática, insulinoma), anemia (Addison, hemoparasitas), síncope vaso-
vagal.  
Exames complementares: O Raio-X torácico revelou padrão alveolar compatível com edema 
pulmonar, cardiomegalia e dilatação atrial esquerda (Figura 1, Anexo I). Determinação dos 
níveis de creatinina: 0,8 mg/dl. Na ecocardiografia (Figuras 3A, 3B, 4, 5, 6, Anexo I) no dia 
seguinte revelou: dilatação moderada a severa do átrio esquerdo, tendo as restantes câmaras 
cardíacas as dimensões normais; válvula mitral espessada, prolapso da válvula mitral 
associado a insuficiência severa; prolapso da cúspide septal da tricúspide, associada a 
insuficiência valvular moderada e aumento do gradiente de pressão AV direito; cinética 
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cardíaca normal; não se observavam massas ou efusões; ritmo cardíaco sinusal regular; LA/Ao 
2.22 (Figura 2, Anexo I).  
Diagnóstico: Doença degenerativa valvular mitral classe C (com prolapso da válvula mitral). 
Hipertensão pulmonar ligeira.  
Tratamento e evolução do caso: No 1º dia, a Tifanny veio a uma consulta de urgência e 
tentou-se, em primeiro lugar, estabilizar o quadro de edema pulmonar agudo. Começou-se por 
administrar furosemida (4mg/Kg, IV), baixando depois a dose para (2mg/Kg, IV), 
aproximadamente de 3 em 3 horas. A frequência de administração foi feita de acordo com a 
monitorização da resposta ao tratamento (diurese e frequência respiratória). Foi administrado 
também benazepril (0,5 mg/kg PO SID). No 2º dia de internamento, alterou-se a frequência da 
furosemida (2 mg/Kg via IV TID), adicionou-se pimobendam (0,24 mg/kg PO BID) e manteve-se 
o benazepril. À medida que a FR foi baixando, a Tifanny estabilizou, estava ativa, alerta, 
responsiva e eupneica. No 3º dia, manteve-se este protocolo, tendo tido alta. Foi explicado ao 
cliente que este quadro agudo tinha sido devido ao prolapso da válvula mitral, sendo o 
prognóstico favorável. Foi recomendada, após alta, terapia oral com pimobendan 0,24 mg/kg 
PO BID, benazepril 0,5 mg/kg PO SID, espironolactona 12,5 mg/animal PO SID, furosemida 2 
mg/kg PO, TID. Recomendou-se avaliação ecocardiográfica passado 1 mês. E marcou-se 
consulta para daí a 2 semanas para reavaliação. 
Discussão: A DVMM (Doença valvular mitral mixomatosa) em cães é causada normalmente 
por uma degeneração mixomatosa progressiva das válvulas atrioventriculares, sendo uma 
doença comum (constitui 75 a 80% das doenças cardíacas).1 Não se sabe qual a etiologia da 
DVMM,1,2,3 no entanto, a predisposição hereditária parece estar envolvida.1,2,3 Os fatores de 
risco que influenciam a progressão desta doença são: sexo (mais comum em machos1,2), raça, 
severidade das lesões valvulares, arritmias, síncopes,1 dilatação do átrio esquerdo, frequência 
cardíaca e idade1,2 (prevalência aumenta com a idade).1,3A sua prevalência é maior nas raças 
pequenas a médias1,2,3 tais como Caniche, Papillon, Dachshund, Chihuahua, Chavalier King 
Charles.
1,3
 A DVMM pode ocorrer em qualquer uma das 4 válvulas cardíacas, sendo a 
incidência na válvula mitral de 62%, na válvula mitral e tricúspide 32,5% e na válvula tricúspide 
1,3%.1 A incidência nas válvulas semilunares é menor.1,3 A Tifanny, para além do 
espessamento e do prolapso da válvula mitral, tinha também um prolapso da cúspide septal da 
tricúspide, tendo portanto uma afeção valvular bilateral. Esta doença caracteriza-se por 
mudanças nos constituintes celulares e na matriz intercelular do aparelho valvular1,2 tais como: 
acumulação de glicosaminoglicanos (proliferação mixomatosa) 1,3 e fibrose dos folhetos 
valvulares e das cordas tendinosas.3 As células endoteliais das áreas afetadas tornam-se 
polimórficas e, em algumas áreas, haverá perda completa do endotélio, ficando a matriz 
extracelular exposta.1 Relativamente à patogénese, muito pouco é sabido; contudo, pensa-se 
que as alterações degenerativas vão progredindo como consequência de constantes 
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agressões.1 A regurgitação valvular, causada pela deformação progressiva da estrutura da 
válvula (coaptação insuficiente dos folhetos valvulares3), conduz a um aumento do trabalho 
cardíaco,1,2 podendo, em alguns casos, levar a insuficiência cardíaca congestiva (ICC).3 
Progressivamente devido à regurgitação mitral, vamos ter dilatação do átrio esquerdo, 
ventrículo esquerdo (hipertrofia excêntrica), annulus mitral e “jet lesions” (devido a lesões 
endocárdicas fibróticas do átrio localizadas opostamente ao orifício mitral).1 Com o aumento da 
regurgitação mitral (RM), os mecanismos de compensação (renal, neurohumoral, vascular) vão 
ser ativados de forma a manter o volume sistólico.1 Com o tempo, há um aumento da 
frequência cardíaca, hipertrofia do ventrículo esquerdo (devido ao aumento de carga diastólica) 
e, consequentemente, diminuição da contractilidade do miocárdio.1 Simultaneamente, há 
dilatação do átrio esquerdo, podendo levar a congestão e edema pulmonar à medida que a 
pressão no átrio aumenta (insuficiência cardíaca esquerda pode levar a hipertensão 
pulmonar).1,3 Esta doença, nas raças pequenas, caracteriza-se normalmente por uma 
progressão lenta.1,2 Desde a deteção de um sopro cardíaco, causado pela RM, até que o 
paciente apresente sinais de insuficiência cardíaca, podem passar vários anos.
1,2,3
 A DVMM 
ligeira a moderada normalmente não tem sinais clínicos associados, sendo que, na maioria dos 
cães, é assintomática a maior parte do tempo, podendo ser notada intolerância ao exercício.1 
Na DVMM, a tosse é a queixa mais comum; contudo, não é um sinal específico para doença ou 
ICC1. Em casos avançados desta patologia, pode resultar da compressão feita pelo átrio 
esquerdo sobre o brônquio esquerdo, da congestão pulmonar ou do edema.1 A bronquite 
crónica é outra causa frequente de tosse, o que pode tornar o reconhecimento da DVMM mais 
difícil devido à coexistência frequente destas doenças.3 A compressão do brônquio esquerdo, 
sem congestão pulmonar ou edema, pode levar a períodos de tosse durante o dia, sobretudo 
em períodos de exercício físico ou excitação, caso contrário não se identificam sinais clínicos.1 
Se houver edema pulmonar e o animal se encontrar taquipneico / dispneico, irá preferir uma 
posição esternal, sendo que em casos mais avançados, sons respiratórios, semelhantes a 
sibilos podem ser ouvidos.
1
 Podem também apresentar: caquexia cardíaca (pode passar 
despercebida devido à retenção de fluídos e edemas), fraqueza e menor resistência devido a 
fluxo sistólico ventricular reduzido, efusão pleural (insuficiência cardíaca direita) e edema 
pulmonar agudo ou fibrilação ventricular que pode causar morte súbita.
1
 Cães com DVMM 
podem apresentar síncopes,1,3 as quais podem estar associadas a taquiarritmias 
supraventriculares ou podem ser vasovagais.3 As síncopes podem ser desencadeadas por 
exercício, excitação ou tosse.3 Em cães com DVMM e síncope, a hipertensão pulmonar é 
frequente.3 Em casos de ICC severa podemos encontrar: um acentuado edema alveolar e 
intersticial (ao tossirem pode ser notada uma espuma branca/rosa), sinais marcados de 
insuficiência cardíaca em repouso, dispneia e taquipneia.1  
 4 
 
O diagnóstico de regurgitação mitral causado por DVMM é geralmente simples, uma vez 
que quer o sopro característico quer as mudanças ecocardiográficas são facilmente 
reconhecíveis.3 Inicialmente, pode ser auscultado um sopro suave apical sistólico do lado 
esquerdo do tórax, que pode ser intermitente e, por vezes, só é audível durante a inspiração; à 
medida que a doença progride o sopro torna-se holossistólico, mais intenso, e pode irradiar 
para o lado direito do tórax, um frémito pode ser palpado sobre a parede torácica esquerda e a 
batida apical pode ser pronunciada.1 O sopro não indica a severidade da DVMM1. A presença 
de terceiro som (galope) é um indicativo de falha miocárdica.1 Se houver efusão pleural ou 
tamponamento cardíaco, os sons cardíacos serão abafados.1 As mucosas geralmente estão 
normais podendo em casos avançados de ICC estar cianóticas e pálidas.1 Nos casos de ICC, o 
pulso pode apresentar-se fraco (tamponamento cardíaco) e arrítmico.1 Se a ICC for severa 
pode haver: distensão da jugular, hipertensão pulmonar e efusão pericárdica.
1
 Na DVMM, na 
ausência de ICC, a auscultação respiratória será normal,1 caso contrário, e se houver edema 
pulmonar intersticial associado, podemos auscultar crepitações1,3 (mais audíveis no fim da 
inspiração).
1
 Achados semelhantes podem ser encontrados em animais com doença das vias 
aéreas baixas.1 O ECG não permite um diagnóstico definitivo de DVMM, ICC e RM,3 servindo 
apenas para documentação e classificação de arritmias.1,3 Em casos iniciais desta doença, a 
arritmia sinusal mantém-se, passando a taquicardia sinusal em casos de ICC.1,3 ICC 
descompensada num animal com DVMM deve ser questionada num paciente com tosse e 
arritmia sinusal.1 Na DVMM, constitui arritmia mais comum os complexos atriais prematuros.3 A 
radiografia irá servir para detetar cardiomegalia e presença de edema e congestão pulmonar.1,3 
Um dos sinais mais consistente com DVMM, e que aparece mais cedo, é a dilatação do átrio 
esquerdo.1 Na regurgitação mitral moderada a severa, encontra-se: dilatação do átrio e 
ventrículo esquerdos,3 o que irá provocar elevação dorsal da parte caudal da traqueia, da 
carina e deslocamento dorsal do brônquio esquerdo.1 Nos casos avançados de DVMM 
descompensada, podemos identificar efusão pleural, ascite, hepatomegalia, esplenomegalia e 
aumento da veia cava (insuficiência cardíaca direita).
1
 O grau de dilatação cardíaca está 
fracamente correlacionado com a severidade da congestão e edema pulmonar.1 Com a 
progressão da doença (insuficiência cardíaca esquerda), vamos ter infiltrados nas regiões peri-
hilares e caudo-dorsais pulmonares (padrão intersticial, alveolar
1,3
 ou misto
3
) e distensão 
venosa pulmonar.1,3 A ecocardiografia é útil para diagnosticar DVMM,1,2,3 para monitorizar a 
doença1 e para estimar a severidade da regurgitação mitral.3 Este método permite-nos avaliar a 
anatomia da válvula mitral,1 identificar o espessamento dos folhetos e a sua protusão em 
direção ao átrio esquerdo.1,3 Pode encontrar-se um engrossamento das cordas tendinosas, 
prolapso dos folhetos1 (no caso da Tifanny havia prolapso da válvula mitral e prolapso da 
cúspide septal da tricúspide) durante a sístole ou suspeita de rutura de cordas tendinosas.1 
Através da ecografia, o tamanho do átrio esquerdo pode ser avaliado e comparado com o 
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tamanho da base aórtica.1 A razão normal LA/Ao no modo M é entre 0,8-1,21 (no caso de 
insuficiência cardíaca muitas vezes a razão é 2x ou mais superior1; no nosso caso LA/Ao 
=2,22). Avaliar o grau de dilatação atrial e de hipertrofia excêntrica ventricular ajuda a 
determinar a severidade da regurgitação mitral.3 O aumento do tamanho do ventrículo 
esquerdo, juntamente com uma espessura normal da parede ventricular esquerda, indica que 
sobrecarga de volume e hipertrofia excêntrica estão presentes.1 A insuficiência valvular pode 
ser detetada e quantificada através do Doppler espectral ou de cor.1 Apesar destes métodos 
com uso de Doppler, o indicador mais fiável da severidade da doença em cães e gatos com MR 
é o tamanho do átrio.1 Nos casos de ligeira DVMM, os parâmetros de hematologia e bioquímica 
serão normais,1,3 em casos mais complicados, pode haver um ligeiro aumento das enzimas 
hepáticas e indícios de azotemia pré-renal.1 Estes exames servem para detetar patologias 
concorrentes ou efeitos secundários resultantes da doença valvular mitral
3
. A pressão arterial 
pode ser medida de forma a identificar cães com hipertensão sistémica3. No que respeita à 
Tifanny, tratou-se de um episódio de insuficiência cardíaca severa aguda. Possíveis causas 
deste quadro são: rutura de corda tendinosa, fibrilhação atrial, atividade física intensa
1,5
 ou não 
tratamento de ICC já existente, na presença de DVMM avançada1 (como era o caso). Nestes 
casos, o animal deve ser hospitalizado de imediato e deve ser feito um tratamento agressivo.1 
Deve-se ainda evitar causar stress ao animal.1 Quando há severa dificuldade respiratória, 
pode-se optar pela sedação (por exemplo butorfanol1,2) e o animal deve ser colocado em 
posição esternal1,2. Por vezes, raio-X torácicos e outros procedimentos só podem ser feitos 
após o animal atingir um certo grau de estabilização.1  
A dose e a via de administração de furosemida dada vão depender da severidade dos 
sinais clínicos (por exemplo dispneia severa, edema pulmonar fulminante1) 1,2,5, da resposta 
clínica ao tratamento inicial1,2 (monitorização da severidade da dispneia e da frequência 
respiratória5) e de se o cão já está a tomar furosemida PO.1 Pode ainda ser feita 
oxigenoterapia1,2,3. Após o animal ter recebido oxigenoterapia e furosemida, pode considerar-se 
a junção à terapia de um venodilatador e/ou vasodilatador (hidralazina
1,5
) e de um inotrópico 
positivo de forma a estabilizar o paciente.1 Mais comummente, como ionotrópico positivo,1,4 
pode utilizar-se o pimobendan1,2,4,5 (0,25 mg/Kg BID PO),1 o qual tem também propriedades 
vasodilatadoras,
1,4
 podendo ser administrado em conjunto com a furosemida, sem necessidade 
de ser administrado um vasodilatador arterial.1 Pensa-se que o seu uso associado a terapia 
convencional, em cães com ICC devido a DVMM, permite estender o tempo de vida5. A 
severidade da regurgitação mitral parece também diminuir.4 Azotemia pré-renal, desequilíbrios 
eletrolíticos e desidratação são comuns após doses altas de furosemida. No entanto, estes 
valores costumam normalizar quando o animal começa a beber e a comer1,2. Caso seja 
necessário, a re-hidratação intravenosa deve ser feita com cuidado, para não provocar edema 
pulmonar.1 Abdominocentese e toracocentese devem ser feitas, se necessário1,2. Após o 
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tratamento agudo no hospital e a estabilização, o animal irá para casa onde terá de continuar 
uma terapia crónica.1,2 Relativamente à medicação, podemos continuar com a administração de 
furosemida PO,1,2,3,5 iniciar ou continuar com IECAS1,2,3,5 (por exemplo enalapril 0,5 mg/Kg PO 
BID1,2,5) e continuar com pimobendan PO.1,2,3,5 O uso de espirolactona é opcional1,2,3 (0,25-2,0 
mg/Kg PO SID a BID), sendo recomendado pela maioria,1,2 a digoxina é também opcional1,2,3,5 
podendo estar recomendada em casos de fibrilhação atrial persistente1,2 e diminuindo a 
frequência de síncopes.1. Após um episódio de insuficiência cardíaca aguda, a monitorização 
dever ser feita 1 a 2 semanas após a instituição da terapia.3 Se a resposta for satisfatória, os 
controlos podem passar a ser feitos a cada 3-6 meses.3 Relativamente à dieta, deve ter uma 
quantidade adequada de calorias e proteínas e restrição moderada de sódio. Deve-se 
monitorizar as concentrações de potássio e suplementar a dieta, caso haja hipocalémia.1,2 
Deve ser evitado exercício intenso.
1
 Algumas das complicações associadas a DVMM são: 
insuficiência cardíaca direita, rutura do átrio esquerdo (leva a tamponamento cardíaco), 
exacerbação aguda de congestão pulmonar devido a taquiarritmia1 e rutura das cordas 
tendinosas.
1
 O prognóstico da DVMM é altamente variável, podendo permanecer 
assintomáticos vários anos.3 Após o início de insuficiência cardíaca crónica em cães com 
DVMM, foi demonstrado que o tipo de coadjuvantes da terapia influencia o tempo de 
sobrevivência, sendo que associações entre pimobendan e IECAS (benazepril e enalapril) 
aumentam o tempo de sobrevivência em cães.1 Fatores associados a pior prognóstico são: 
doses crescentes de furosemida (para manutenção), intolerância cada vez maior ao exercício, 
severidade de RM, cardiomegalia, agravamento da função sistólica e concentrações 
plasmáticas de creatinina diminuídas,1 caquexia cardíaca,1,2,3 e presença de outras doenças.3 
Ensaios clínicos mostram que o tempo médio de sobrevivência após o início de insuficiência 
cardíaca crónica é entre 6 a 10 meses; todavia, o tempo de sobrevivência pode ser de dias a 
anos em diferentes cães.3 
 
           Bibliografia 
1- Ettinger JS, Feldman CE (2010) “Guidelines for the diagnosis and treatment of canine chronic valvular heart 
disease”, “Acquired valvular heart disease” Veterinary Internal Medicine II, 7th Ed, 1196-1202, 1299-1314. 
2- Atkins C, Bonagura J, Ettinger S, Fox P, Gordon S, Haggstrom J, Hamlin R, Keene B, Luis -Fuentes V, 
Stepien R (2009) “Guidelines for the diagnosis and treatment of canine chronic valvular heart disease” 
Journal of Veterinary Internal Medicine 23, 1142-1150. 
3- Luis-Fuentes V, Johnson R L, Dennis S (2010) “Myxomatous mitral valve disease” BSAVA Manual of 
Canine and Feline Cardiorespiratory Medicine, 2
nd
 Ed, 186-194. 
4- Suzuki S, Fukushima R, Ishikawa T, Hamabe L, Aytemiz D, Huai -Che H, Nakao S, Machida N, Tanaka R 
(2011) “The Effect of Pimobendan on Left Atrial Pressure in Dogs with Mitral Valve Regurgitation” Journal 
of Veterinary Internal Medicine 25, 1328-1333. 
5- Atkins EC, Häggström J (2012) “Pharmacologic management of myxomatous mitral valve disease in dogs”, 
Journal of Veterinary Cardiology 14, 165-184. 
 7 
 
Caso Clínico 2: Dermatologia - Dermatite Atópica 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Xana era uma cadela de 8 anos da 
raça West Highland White Terrier, castrada, com 10,5 Kg de peso, que foi trazida ao Hospital 
para uma consulta de acompanhamento de Dermatite Atópica (DA).  
Anamnese: A Xana vivia num apartamento sem outros animais, contactando com o exterior 
quando passeada, não tendo por hábito escavar na terra, nem tendo contacto com roedores. 
Estava corretamente desparasitada e vacinada. Era alimentada com uma ração à base de 
cereais. Desde os 2 anos apresentava prurido no espaço interdigital dos membros torácicos 
(MT) e pélvicos (MP), axilas e virilhas e otites frequentes, sendo responsiva a corticoesteróides. 
Quando referenciada a este hospital, apresentava hiperpigmentação e hiperqueratose nas 
virilhas, pododermatite severa, colaretes epidérmicos na zona dorso-lombar (quadro 
documentado por infeção bacteriana secundária) e aumento das glândulas ceruminosas e 
obstrução dos ouvidos, apresentando dor no ouvido esquerdo (quadro documentado por 
infeção bacteriana secundária). Na clínica anterior tinha estado 3 meses com uma dieta 
hipoalergénica, não tendo havido melhorias. O veterinário diagnosticou por exclusão DA. Dada 
a frequência das recidivas a Xana tinha um vasto historial de protocolos terapêuticos para DA: 
champôs, antibióticos (cefalexina, cefovecina sódica), glucocorticóides, ciclosporina A (CsA), 
cetoconazol, oclacitinib. Na consulta de acompanhamento, estava a ser medicada para DA 
com o seguinte protocolo: 5 mg/kg de CsA SID associado a 10 mg/kg de cetoconazol SID e 2 
banhos por semana com champô de miconazol e clorexidina. A dona referiu que, desde a 
última consulta, há 3 semanas (altura em que adicionaram cetoconazol), não via melhorias em 
relação ao prurido, admitindo não ter feito o tratamento todos os dias, durante a última semana.  
Exame do estado geral: A Xana apresentava uma atitude normal em estação, movimento e 
decúbito. Estava alerta e o temperamento era equilibrado. A condição corporal era normal. A 
temperatura retal era de 38,4ºC. Os linfonodos estavam todos normais. O pulso estava forte, 
sincrónico e simétrico com uma frequência de 100 b.p.m. A frequência respiratória era 24 
r.p.m.. Os restantes parâmetros apresentavam-se sem alterações.  
Exame dermatológico: O pelo (visto à distância e de perto) apresentava-se baço, estando o 
arrancamento dificultado (no geral e na área das lesões). Foram observados colaretes 
epidérmicos e eritema na região dorso-lombar, pododermatite, e eritema no abdómen e na face 
interna do pavilhão auricular. Apresentava prurido (grau 3/5) nas zonas alvo da DA. Não foram 
encontradas mais alterações dermatológicas.  
Lista de problemas: Prurido, colaretes epidérmicos e eritema na região dorso-lombar, 
pododermatite e eritema no abdómen e na face interna do pavilhão auricular.  
Diagnósticos diferenciais: DA, Alergia alimentar (AA), Dermatite alérgica à picada de pulga 
(DAPP), Dermatite irritativa de contacto, Pioderma bacteriana, Malassezia, Pediculose, Sarna 
Sarcóptica, Cheyletiellose, Sarna Demodécica, Dermatofitose (as duas últimas se complicadas 
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por infeção bacteriana secundária), Seborreia primária, Alergia a fármacos, Parasitismo interno 
com hipersensibilidade e Neoplasias (Mycosis fungoides).  
Exames complementares: Foi realizada uma citologia (prova da fita-adesiva) aos colaretes 
epidérmicos, tendo sido vista a presença de um número elevado de cocos, indicadores de 
infeção bacteriana. Fez-se também tricograma (pontas partidas – Figura 1, Anexo II).  
Diagnóstico: Dermatite Atópica. 
Tratamento e evolução do caso: Foi recomendado que continuasse o protocolo terapêutico 
que estava a ser realizado e que aplicasse aceponato de hidrocortisona tópico no espaço 
interdigital dos MT e MP SID. Foi-lhe administrado cefovecina sódica SC (ação retardada de 14 
dias) e recomendou-se uma reavaliação 15 dias depois. Aconselhou-se também a mudar a 
dieta para a ração hipoalergénica Purina Pro Plan Veterinary Diets Canine DRM Dermatosis®. 
Após 15 dias, quando veio à consulta, a dona relatou que o prurido havia diminuído. Durante o 
exame físico viu-se que a pododermatite tinha melhorado, mas que a infeção bacteriana da 
pele persistia, havendo colaretes epidérmicos na zona dorso-lombar. Foi-lhe administrada, 
novamente, cefovecina sódica SC. Foi recomendada a administração de CsA e cetoconazol 
QOD, com o objetivo de, no futuro, retirar este último. A aplicação de aceponato de 
hidrocortisona tópica SID e os banhos 2 vezes por semana foram mantidos. 15 dias depois, na 
reavaliação, a dona relatou que a Xana exibia mais prurido, tendo a pododermatite piorado e 
apresentado eritema mais intenso na zona dorso-lombar (prova da fita-adesiva revelou 
presença de células de descamação - Figura 2 e 3B, Anexo II). Segundo a dona a medicação 
já não estava a ser feita corretamente há 4 dias. Foi decidido continuar com o protocolo 
referido na consulta anterior, durante mais 1 semana, com a indicação de que se este não 
fosse eficaz alterar-se-ia a frequência de administração de CsA e cetoconazol para SID, 
mantendo-se o resto. Não foi administrada cefavecina sódica. A Xana tinha dor no ouvido 
direito, foi feita uma citologia e foram encontrados cocos (Figura 2 e 3A, Anexo II); aconselhou-
se uma limpeza com trizEDTA plus (reforçado com clorhexidina SID). 
Prognóstico: Para cura – mau; para controlo sinais clínicos – favorável.   
Discussão: A DA é a manifestação mais comum de doença atópica nos cães.2 É uma doença 
com predisposição genética,1,2 que consiste numa alergia de pele, inflamatória e prurítica com 
sinais clínicos característicos que estão associados a Imunoglobulinas tipo E (IgE), 
maioritariamente contra alergénios ambientais.2 Tal indica que outros tipos de alergénios  como 
os de origem alimentar podem provocar dermatites com sinais clínicos indistinguíveis de DA.2 
Esta é uma doença multifatorial, resultante da interação entre hospedeiro e ambiente,2 na qual 
interagem fatores como: genética,2 magnitude de exposição ao alergénio (sobretudo enquanto 
pequenos) 1 imunoglobulinas, células T, citocinas, quimiocinas, mediadores inflamatórios, 
alergénios, mês de nascimento, dieta maternal e uso de probióticos.2 A exposição a alergénios 
pode ocorrer por via oral e respiratória,2 sendo a via percutânea a mais importante.1,2 A DA tem 
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predisposição racial1,2 (varia de área para área1) estando raças como Boston Terrier, Boxer, 
Dálmata, Cairn Terrier, West Highland White Terrier1,2 (tal como a Xana), mais predispostas.1,2 
Área geográfica, métodos de pesquisa, critérios de diagnóstico e fatores ambientais (pensa-se 
que uma maior exposição a endotoxinas diminui a ocorrência de DA), podem afectar a 
prevalência da DA.2 Os sinais clínicos da DA iniciam-se tipicamente entre os 6 meses e os 3 
anos de idade2 (no caso da Xana, aos 2 anos de idade) podendo, no início, aparecer 
sazonalmente. Porém, com a progressão da doença, podem estar presentes todo o ano.1,2 É 
importante questionar os donos sobre sinais de prurido que não sejam tão facilmente 
identificáveis, como o esfregar a face ou lamber as patas.1 Nos cães com DA, as lesões 
localizam-se mais comumente nas áreas ventrais sem pelo, sendo as áreas alvo: axilas, região 
inguinal, áreas interdigitais2 e áreas como: face, área periocular, pavilhão auricular e superfície 
flexora do cotovelo (Figura 5, Anexo II).
2
 Na maioria dos casos, o prurido está presente,
1,2
 
sendo agravado pelo desenvolvimento de infeções2 (como no caso da Xana). A lesão primária 
mais comum é o eritema2 (Figura 4B, Anexo II). Outros sinais que podem ser vistos são: pele 
oleosa, húmida ou escamosa, conjuntivite, rinite atópica, otite externa,
1
 erupções primárias 
maculares ou placas, hiper-hidrose e alterações crónicas devido ao prurido2 
(hiperpigmentação2, liquenificação, manchas salivares1,2). Podem estar presentes outras 
manifestações secundárias tais como: dermatite piotraumática,1,2 nódulos pruríticos acrais e 
granuloma de lambedura acral.1,2 O prurido irá levar a: trauma, alopécia, escoriações e 
ulcerações2. O desenvolvimento de infeções secundárias irá provocar: dermatite pustular, 
crostas,1,2 colaretes epidérmicos (Figura 4A, Anexo II), pápulas1, escamas, perda de pelo e 
seborreia.2 No caso da Xana foram detetados eritema e colaretes epidérmicos na zona dorso-
lombar, apesar de não ser uma área alvo da DA. Isto pode ser causado por uma foliculite 
bacteriana devido ao uso contínuo de substâncias imunossupressoras. O diagnóstico é feito 
através da história, sinais clínicos e da exclusão de outras doenças com quadros clínicos 
semelhantes,1,2 pois não existe teste diagnóstico definitivo para a DA.2 Uma lista de critérios 
major e minor para o diagnóstico de DA em medicina humana foi adaptada por Willemse para 
medicina veterinária,1,2 tendo já sofrido alterações posteriores para aumentar a sensibilidade e 
a especificidade destes critérios.2 Outros diagnósticos diferenciais devem ser excluídos antes 
de os critérios para a DA serem considerados.
2
 Se os sinais clínicos forem não sazonais, deve-
se considerar1,2: demodicose, dermatofitose,2 sarna sarcótica, cheyletiellose,1 AA1,2. A única 
forma de se descartar a AA é com uma dieta de eliminação1: através de dieta caseira 
(constituída por uma fonte proteica a que o animal não tenha sido previamente exposto e uma 
fonte vegetal) ou dieta à base de proteínas hidrolisadas, não servindo a dieta hipoalergénica.2 
A alergia de contacto a alergénios perenes deve ser considerada, principalmente em cães de 
pelo curto,2 como um diagnóstico diferencial pois os sinais são semelhantes à DA.1,2 Em casos 
sazonais, um possível diagnóstico diferencial é a DAPP.1,2 Cães com DA, é comum 
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apresentarem alergias concomitantes e infeções secundárias (bacterianas – mais comumente 
Staphylococcus pseudintermedius – e Malassezia pachydermatis4), as quais contribuem para o 
prurido e que, juntamente com a doença subjacente (DA), devem ser tratadas.2 A redução do 
prurido através do tratamento de infeções bacterianas secundárias, auxilia na correta avaliação 
do caso,2 pois permite avaliar a quantidade de prurido devido à infeção e à DA.4 Uma 
abordagem inicial deve incluir citologia, raspagem superficial e profunda e cultura fúngica.2 A 
citologia deve ser feita de forma rotineira, para diagnosticar infeções bacterianas secundárias.2 
Após o diagnóstico de DA, podem ser feitos testes alérgicos, através da pesquisa de IgE por 
serologia ou através do teste de reação intradérmica, de forma a selecionar alergénios para a 
formulação da imunoterapia, ou para detetar quais os antigénios a evitar.1,2 Estes não devem 
ser utilizados como um método de diagnóstico.2 
A imunoterapia, uma forma de tratamento a longo prazo da DA, apresenta taxas de 
sucesso variáveis2 (50% a 80% na maioria dos estudos1,2). Este método consiste na 
administração subcutânea de misturas de alergénios específicos, em intervalos, em doses 
progressivamente maiores até a dose de manutenção ser atingida.
 1,2
 Os extratos dos 
alergénios são selecionados tendo em conta: a história prévia do animal, probabilidade de 
exposição a alergénio e área geográfica.1 O tempo de resposta à imunoterapia será variável.2 
Já que uma melhoria significativa com imunoterapia só é esperada ocorrer após várias 
semanas ou meses, muitas vezes é dado tratamento sintomático paralelamente.1 A 
imunoterapia normalmente é bem tolerada nos cães  e, em geral, cães com DA irão necessitar 
da administração da vacina durante toda a vida2. Um pequeno número de cães irá ficar em 
remissão a longo-prazo, após alguns anos de imunoterapia, no entanto, as recaídas são 
possíveis.1 Relativamente ao tratamento, a comunicação com o dono é essencial, devendo 
este ser informado de que esta é uma doença crónica e incurável e que cães com DA 
apresentam um risco elevado de desenvolver DAPP e AA.2 Para o controlo de pacientes com 
DA, deve ter-se em consideração o limiar prurítico de cada animal e o princípio de somação de 
efeitos.
2
 O primeiro defende a hipótese de que todos os animais são capazes de suportar 
alguns estímulos pruríticos (alergénios, bactérias, leveduras, entre outros) sem demonstrarem 
sinais clínicos, todavia, quando esse limiar é excedido, o animal irá manifestar prurido.2 Em 
cães com DA, a eliminação ou controlo de uma alergia concorrente ou o controlo de infeções 
secundárias pode levar a melhorias significativas dos sinais clínicos, pois pode ser o suficiente 
para colocar o paciente abaixo do limiar prurítico, sendo importante no controlo da patologia.1,2 
O controlo bem-sucedido de pacientes com DA, na maioria dos casos, requer uma abordagem 
multimodal2,4 (a DA é uma síndrome clínica, mais do que uma única doença) 2, com 
combinações entre terapia sistémica e terapia tópica.1,2,4 A exposição a alergénios deve ser 
evitada caso possível.1,2 Relativamente à terapia tópica, podem ser utilizados produtos com 
propriedades anti-pruríticas, antifúngicas e antibacterianas2. Esta acede diretamente aos 
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tecidos danificados, permitindo uma maior concentração dos fármacos nesses locais e 
reduzindo os efeitos secundários.4 Os glucocorticóides tópicos apresentam maior eficácia, a 
nível de terapias tópicas, no tratamento do prurido em cães;4 a sua administração, algumas 
vezes por semana, pode também ser usada como terapia a longo prazo no canal auditivo 
diminuindo a estenose, a inflamação, o risco de otites e infeções secundárias.2 Novas 
moléculas esteroides tal como aceponato de hidrocortisona são metabolizadas na pele, 
atingindo concentrações baixas no plasma e proporcionando eficácia local.4 O tacrolimus pode 
ser utilizado para diminuir o prurido e a inflamação, tendo a vantagem de não favorecer as 
infeções secundárias.2 Recentemente tem sido enfatizada a importância de deficiências na 
barreira cutânea,2,4 pensando-se que fármacos como a fitoesfingosina e produtos baseados em 
ceramidas (uma diminuição das ceramidas é um dos defeitos identificados na pele de cães 
com DA
4
) podem ajudar a restaurar a barreira lipídica da pele, contudo, mais estudos são 
necessários.2 Emolientes e hidratantes ajudam a hidratar a pele e a restaurar a função da 
barreira podendo ser usados como terapia adjunta.4 O tratamento de ectoparasitas é 
importante no controlo do prurido.
4
 O uso frequente de champôs que contenham agentes 
antibacterianos e antifúngicos (clorexidina, peróxido de benzoílo e miconazol), será benéfico no 
controlo destes cães1 os quais têm predisposição para infeções bacterianas e de leveduras.1,4 
Se a infeção estiver generalizada podem ser necessários antibióticos e antifúngicos sistémicos 
como por exemplo clindamicina e cetoconazol, respetivamente.4 Adicionalmente à terapia 
tópica e sistémica, bons cuidados da pele como banho e tosquia ajudam a controlar o prurido, 
pois diminuem a carga de antigénios.4 A frequência dos banhos depende de cada caso, sendo 
inicialmente recomendada 1-2 vezes por semana.4 Dentro dos agentes sistémicos anti-
pruríticos, os glucocorticóides PO (prednisona, prednisolona, metilprednisolona) e a CsA PO 
podem ser utilizados.2 O misoprostol PO e a pentoxifilina PO2 podem ser usados como terapia 
adjuvante.1 Apesar de os Anti-Histamínicos (AH) tipo I terem poucos benefícios no tratamento 
da DA,2 podem ter efeitos benéficos adjuntos a outras terapias.2 Relativamente aos ácidos 
gordos essenciais (AGE), não há evidências suficientes para recomendar o seu uso individual 
no tratamento da DA;2 estes fármacos têm propriedades anti-inflamatórias, imunomodulatórias 
e melhoram a função da barreira epidérmica.4 Quer os AH quer os AGE são muitas vezes 
mantidos como terapia de longa duração,
2
 atuando de forma sinérgica.
4
 A sua adição à dose de 
glucocorticóides vai permitir reduzir a dose de glucocorticóides.1 Para permitir o ajuste da dose 
de forma mais fácil e rápida de glucocorticóides, é preferível a administração oral.1 Estes 
fármacos podem ter efeitos secundários como poliúria, polidipsia, polifagia.1 Se infeções 
secundárias ou sarna demodécica não estiverem presentes, para proporcionar um alívio 
imediato, pode-se utilizar glucocorticóides de curta ação (prednisolona 0,5 mg/kg PO BID).2 A 
maioria dos cães com DA sem infeções secundárias vai responder a glucocorticóides em doses 
anti-inflamatórias.1 Em casos moderados a severos que não tolerem glucocorticóides, os 
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animais podem responder a CsA oral.2 Porém, o alívio pode não ser tão imediato e marcado 
como no caso dos glucocorticóides PO;2 com a CsA, as melhorias clínicas demoram, no 
mínimo, 4 a 6 semanas.3 Os glucocorticóides e a CsA devem ser usados como terapia 
adjunta.2 A CsA é um imunomodulador que bloqueia a proliferação das células T através da 
supressão da produção de citocinas, suprimindo a libertação de histamina2,3 e a proliferação 
epidérmica.2 De acordo com estudos realizados, verificou-se que a administração de CsA a 
uma dose de 5 mg/kg PO SID, com comida, durante 6 semanas é eficaz na diminuição dos 
sinais clínicos da DA.2 Na maioria dos estudos avaliados, verificou-se que a frequência da CsA 
podia ser reduzida para dias alternados em 40%a 50% dos pacientes2,3 após 4 semanas de 
tratamento,2 e 2 vezes por semana em 20% a 26% dos cães, após 12 a 16 semanas.2,3 No 
caso da Xana, após a melhoria dos sinais clínicos, optou-se pela administração de CsA em 
dias alternos. Verificou-se também que, no geral, a CsA teve uma boa a excelente resposta em 
65% a 76% dos pacientes, com melhores respostas notadas em regimes de tratamento mais 
prolongados.3 Não foi notada uma diferença significativa entre a CsA comparada com 
glucocorticóides.
3
 O uso prolongado em simultâneo de glucocorticóides e CsA deve evitar-se, 
para prevenir a imunosupressão.3 Alguns efeitos secundários da CsA são vómitos, diarreia1,3 e 
anorexia.3 Tal como no caso da Xana, o cetoconazol pode ser usado para diminuir a dose oral 
de CsA,1,3 através do aumento dos níveis sanguíneos de CsA (conseguido pela inibição da 
CYP3A),3 aumentando o seu tempo de semi-vida1 e diminuindo os custos associados.1,3 Este 
fármaco inibe também a P-glicoproteína, aumentando a biodisponibilidade da CsA.3 
Dependendo da dose de cetoconazol administrada, a dose total de CsA pode ser diminuída até 
75% a 90% nos cães.3 Resultados indicam que, quer o oclacitinib, quer a prednisolona 
proporcionam um alívio rápido, eficaz e seguro do prurido associado a DA, podendo o 
oclacitinib ser uma alternativa na redução do prurido e de dermatites associadas a dermatites 
alérgicas, como por exemplo a DA.5 O efeito adverso mais observado com a administração do 
oclacitinib foi a pioderma.5 Os pacientes afetados por DA podem ser controlados com êxito, 
minimizando, quer os sinais clínicos quer o efeito destes na sua qualidade de vida, sendo a 
educação do cliente importante para um controlo bem-sucedido da DA a longo prazo.2  
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Caso Clínico 3: Endocrinologia- Diabetes Mellitus 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Nuca era uma cadela de 9 anos, de 
raça West Highland White Terrier, inteira, com 9,1 kg que foi trazida ao hospital para consulta 
de acompanhamento de Diabetes mellitus (DM) e para realizar o teste de estimulação com 
ACTH.  
Anamnese e história clínica: A Nuca vivia num apartamento, tendo contacto com o exterior 
quando passeada, vivia com 2 gatos; estava corretamente vacinada e desparasitada. Não tinha 
passado cirúrgico. Há 1 mês e meio, tinha vindo referenciada com o diagnóstico de DM e 
Hiperadrenocorticismo (HAC), apresentando como sintomatologia: poliúria (PU), polidipsia 
(PD), polifagia, abdómen pendular e perda de peso. Estava em terapia com: trilostano (3,2 
mg/kg PO SID) e Caninsulin® (7 UI IM, BID). Foram realizados os seguintes exames 
complementares: ecografia abdominal – hepatomegalia e adrenomegalia (hiperplasia bilateral 
adrenal, 10mm); pressão arterial sistólica (> 210 mmHg); recolha de urina por cistocentese – 
densidade urinária de 1,020, e cultivo negativo; fita urinária – pH= 7, 1000 mg/dL de glicose 
(glicosúria), 30 mg/dL de proteína (proteinúria), leucócitos negativos, corpos cetónicos  
negativos; o hemograma estava normal; bioquímica: FA, ALT (ambas aumentadas), 
hipercolesterolémia, hipertrigliceridémia, hiperglicemia. O protocolo terapêutico consistiu em: 
Caninsulin® 7 UI BID; 1,6 mg/Kg PO BID de trilostano; ração W/D™ da Hills; benazapril 0,27 
mg/kg PO SID. Foram realizados ajustes à dose de insulina utilizando, para isso, curvas de 
glicémia (Gráfico 1, Anexo III); foi também ajustada a dose da dieta. Verificou-se ganho de 
peso e uma redução da PU/PD. Atualmente a dose de insulina é de 14 UI BID. Na consulta de 
controlo, a proprietária referiu que, apesar da melhoria, a Nuca persistia com PU/PD e polifagia 
e registou um aumento de peso.  
Exame do estado geral: Apresentava uma atitude normal em estação, movimento e decúbito. 
Estava alerta e o temperamento era equilibrado. A condição corporal era normal. A temperatura 
retal era de 38,2ºC. O grau de desidratação <5%; as mucosas apresentavam-se rosadas, 
sendo o TRC <2 segundos. Tinha distensão abdominal não apresentando dor à palpação. 
Linfonodos estavam todos normais. A auscultação cardiorrespiratória não apresentava 
alterações. O pulso estava forte, sincrónico e simétrico com uma frequência de 104 b.p.m. A 
frequência respiratória era 28 r.p.m., com movimentos costoabdominais.  
Lista de Problemas: poliúria, polidipsia, polifagia, abdómen pendular (Figura 1, Anexo III). 
Diagnósticos Diferenciais: DM, HAC, IRC, Pancreatite, Polidipsia primária 
Diabetes insipidus (central, nefrogénico), Insuficiência Hepática, Piómetra, Pielonefrite, 
Hipocalémia, Acromegalia, Hiperparatiroidismo primário.  
Exames complementares: Prova de estimulação com ACTH (NUVACTHÉN DEPOT, IM) – 
Cortisol pós: 35 µg/dl. Glicémia – 396 mg/dL.  
Diagnóstico: HAC com DM associada. 
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Tratamento e evolução do caso: Manteve-se o tratamento do HAC com 1,6 mg/Kg PO BID de 
trilostano e agendou-se o controlo da HAC e da DM para daí a 10 dias. A dose de insulina 
previamente estabelecida foi também mantida. Passados 10 dias, foi feito novamente o 
controlo para HAC, com teste de estimulação com ACTH (cortisol pós: 19,3 µg/dl); o veterinário 
aconselhou subir para 2,2 mg/Kg PO BID o trilostano e passados 15 dias fazer novamente 
controlo. Determinou-se também a glicémia (230 mg/dL) e a fructosamina (291.9 μmol/L) 
(intervalo:225-365). Verificou-se um ganho de peso e a persistência de PU/PD. Cerca de 15 
dias depois, veio fazer o controlo (cortisol pós: 24,4 µg/dl, Tabela 1, Anexo III). Verificou-se que 
o controlo do HAC continuava desajustado; recomendou-se subir o trilostano para 3,3 mg/Kg 
PO BID e reavaliar daí a 20 dias. A PU/PD mantinham-se. Glicémia:191 mg/dL.  
Prognóstico: Para cura – mau; para controlo dos sinais clínicos – reservado. 
Discussão: A Diabetes mellitus ocorre, maioritariamente, em cães idosos.
2
 Apresenta maior 
prevalência entre os 7-9 anos de idade, sendo que as fêmeas têm cerca de 2 vezes mais 
probabilidade de serem afetadas.2 Determinadas raças, como os Elkhounds, têm mais 
predisposição para DM (sobretudo fêmeas).
1 
A DM resulta da deficiência absoluta ou relativa 
de insulina.2,3 Isto deve-se a uma menor secreção da mesma, por parte das células β 
pancreáticas, sendo que a menor secreção surge, muitas vezes, associada com a resistência à 
insulina.3 A DM insulinodependente (tipo I) caracteriza-se por uma necessidade de uma fonte 
exógena de insulina (durante toda a vida) de forma a manter o controlo da glicémia, sendo que 
a maioria dos cães a quem é diagnosticado DM são clinicamente tipo I. 2,3 A etiologia é 
multifatorial, podendo ser causada por: pancreatites, substâncias antagonistas da insulina, 
reações autoimunes, fármacos, obesidade e fatores genéticos.2,3 A resistência (crónica) à 
insulina pode induzir degeneração das células β.3 O diagnóstico clínico da DM tipo II (não 
insulinodependente) não é comum em cães e esta, geralmente, está associada a doenças e a 
substâncias antagonistas da insulina.2 A sintomatologia característica de DM inclui: PU/ PD, 
polifagia e perda de peso e quanto maior for a hiperglicemia maior a severidade destes 
sinais.
2,3
 Os animais não tratados estão em risco de evoluir para Diabetes ceto-acidótica (DKA) 
que se caracteriza por letargia, fraqueza, anorexia, vómitos.2,3 Durante a anamnese deve ter-se 
em atenção os seguintes pontos: polidipsia, poliúria, polifagia (aquilo a que se chama a regra 
dos 3 P’s) e perda de peso.2,3 Por vezes, os donos podem levar o animal à clínica relatando 
cegueira súbita, devido à formação de cataratas2,3 (complicação crónica mais frequente da 
DM2). No caso da Nuca, esta era uma cadela com 9 anos que exibia: sintomatologia dos 3 P’s. 
Não apresentava cataratas nem outro tipo de complicação crónica da DM. Para além da DM, 
apresentava HAC previamente diagnosticado, o que justifica a presença de abdómen pendular. 
Relativamente à DM recentemente diagnosticada, os sinais clínicos encontrados dependeriam 
da existência de mais patologias associadas, de há quanto tempo o cão tem DM e se tem DKA 
(se um cão não tiver DKA, não existem achados típicos no exame físico).2,3 A condição corporal 
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pode variar entre obeso e magro (no caso de DM prolongada sem tratamento), no entanto, não 
costumam estar emaciados a não ser que existam outras doenças subjacentes.2,3 O animal 
pode apresentar-se letárgico, o pelo pode estar diminuído em quantidade, seco, áspero, sem 
brilho e quebradiço, no caso de a DM não estar bem controlada ou de a aplicação da terapia 
ser ainda recente. 2,3 Outros sinais que podem ser encontrados são: hiperqueratose, 
hepatomegalia, uveíte anterior, keratoconjuntivite seca. 2,3 Neuropatias causadas pela DM, com 
fraqueza dos membros pélvicos e ataxia, não são comuns em cães.2,3 
O diagnóstico da DM implica a presença, em jejum, de glicosúria e de hiperglicemia 
persistente, corroboradas pela presença de sinais clínicos tal como PU/PD, polifagia e perda de 
peso. 2,3 Através da concentração de fructosamina (proteína glicosilada) é identificada a média 
da concentração de glicose no sangue durante as últimas 2/3 semanas e pode servir como: 1) 
indicador de hiperglicemia persistente (se aumentada), 2) método de confirmação de 
diagnóstico e como forma de 3) monitorizar a resposta ao tratamento2,3 (as suas 
concentrações, antes e 3 a 4 semanas após alteração da terapia insulínica, permitem-nos ver 
se foi eficaz). 
2
 Subidas agudas da glicemia causadas, por exemplo, por stress ou excitação, 
não influenciam a concentração da fructosamina, mas pode ser afetada porém, por 
hipoalbuminémia, hiperlipidémia2,3 e hipoproteinémia3. Após o diagnóstico, uma vez que pode 
haver patologias concorrentes à diabetes que causem resistência à insulina,2,3 deve-se realizar 
exames complementares tais como hemograma completo, painel bioquímico, urianálise 
(colhida por cistocentese3) com cultura bacteriana2,3 (devido à prevalência relativamente alta de 
ITU’s associadas à DM3) e respetivo antibiograma.3 No caso da DM não complicada, no painel 
bioquímico temos FA e ALT aumentadas, hipercolesterolémia, hipertrigliceridémia, 
hiperglicemia.2,3 O hemograma está tipicamente normal, podendo apresentar ligeira policitemia 
devido à desidratação; pode haver leucocitose no caso de pancreatite,3 na urianálise, a 
densidade urinária está tipicamente> 1,025,2 pode-se encontrar glicosúria, cetonúria, 
proteinúria, bacteriúria2,3 (pode ou não ter piúria e hematúria associadas3). No caso das fêmeas 
inteiras, o aumento da progesterona durante o diestro e gravidez pode provocar resistência à 
insulina1,3,4 em fêmeas mais velhas3, uma vez que estimula a produção da hormona do 
crescimento,1,4 por isso, no caso de ter sido diagnosticada DM, deve-se determinar os níveis de 
progesterona no soro,
2,3
 no entanto, neste caso, não foi determinada a progesterona. É ainda 
importante notar que a ecografia abdominal é um exame útil para descartar patologias 
concorrentes.2,3 Na Nuca, a ecografia revelou adrenomegalia (hiperplasia adrenal bilateral) e 
hepatomegalia. Uma vez que nos cães com DM a pancreatite apresenta uma prevalência 
relativamente alta, a cPLI deve ser determinada.2,3 
Para que possa ter uma boa qualidade de vida, o principal objetivo do tratamento da DM 
é eliminar os sinais observados pelo dono, resultantes da hiperglicemia e da glicosúria.2,3. A 
terapia pode incluir: terapia insulínica, exercício, dieta, prevenção e controlo de doenças 
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concorrentes2,3 e evitar as substâncias antagonistas da insulina.2 Deve-se tentar reduzir a 
hiperglicemia para valores próximos dos normais, tendo o cuidado de evitar a hipoglicémia, 
uma complicação comum, e grave, que pode advir da terapia com insulina.2,3 Os proprietários 
devem familiarizar-se com a administração de insulina e com o maneio de um cão com DM.2,3 
Para o controlo da glicémia, inicialmente são escolhidas insulinas de ação intermédia: NPH – 
recombinante humana ou Lente – de origem porcina2,3 (neste caso usou-se Lente - 
Caninsulin®) que têm um menor risco de formação de anticorpos.2 A Lente é a primeira 
escolha, pois a NPH, apesar de também ser eficaz, tem frequentemente problemas de pouca 
duração de efeito.3 Pode-se administrá-las BID, o que torna o controlo da DM mais fácil e 
diminui o risco de hipoglicemia e de uma resposta Somogyi, quando a dose é baixa.2,3 A 
recomendação é começar com uma dose aproximada de 0,25 U/Kg BID, sendo que os ajustes 
das doses de insulina são feitos posteriormente nas consultas de controlo, que devem ocorrer 
semanalmente, até se ter um protocolo efetivo definido.2,3 Um estudo, desenvolvido em cães 
sobre o uso de glargina (insulinas de longa duração), demonstrou que a associação de NPH 
com glargina promoveu um melhor controlo glicémico, sendo um dos efeitos secundários a 
hipoglicemia.7 Quando temos problemas de pouca duração do efeito da insulina NPH e Lente, 
a glargina ou a determir (insulina de longa duração) podem ser usadas como alternativa.3 Caso 
não haja doenças associadas produtoras de antagonistas da insulina, deve demorar cerca de 1 
mês até se obter um protocolo de tratamento insulínico satisfatório.3 A dieta deve ser iniciada 
juntamente com a insulina, devendo ser palatável.2,3 Em cães que recebem insulina BID, faz-se 
2 refeições administrando, nessa altura, a respetiva dose.3 Para cães diabéticos, geralmente 
são recomendadas dietas com teor mais alto em fibra, que regulam a absorção de glicose, e 
contribuem para a perda de peso em cães obesos.2,3 Para cães que se encontrem abaixo do 
seu peso ideal, inicialmente são recomendadas dietas mais calóricas, com menor conteúdo em 
fibra, de forma que o peso do animal aumente e até que se consiga controlar a glicémia.2,3 A 
esterilização em alguns casos pode levar à resolução da DM,1,3,4 devendo ser realizada o mais 
rápido possível após o diagnóstico da DM,
1,3
 tendo sido recomendada neste caso para ajudar 
no controlo glicémico. Um estudo feito em cães com DM da raça Elkhound demonstrou que 
46% dos que realizaram OVH imediata recuperaram da DM.1 O exercício físico é benéfico no 
controlo da glicémia, porquanto ajuda à perda de peso, reduzindo a resistência à insulina 
relacionada com a obesidade; deve ser feito à mesma hora todos os dias, de forma não 
exagerada e não esporádica, devido ao risco de hipoglicémia (os donos devem saber identificar 
os sinais e ter uma fonte de glicose que possam dar de imediato ao animal).2,3 Patologias 
concorrentes (hormonais, infeciosas, inflamatórias, entre outras) devem ser identificadas e 
tratadas para um bom controlo da DM.2,3 
A monitorização da DM pode ser feita através do seguimento dos sinais clínicos por 
parte do dono e de exames periódicos por parte do veterinário (por exemplo estabilidade no 
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peso), de forma a avaliar o controlo da DM. 2,3 Outros métodos para o controlo são: 
concentração da fructosamina no soro, monitorização da glicose na urina e curva de 
concentrações da glicose.2 Se houver sinais de hiperglicemia ou de hipoglicémia (letargia, 
fraqueza, ataxia) e se suspeita de um mau controlo da DM, pode-se ou fazer ajustes na terapia 
insulínica, ou exames complementares (curva de concentrações de glucose, concentração de 
fructosamina no soro e exames para patologias concorrentes).2,3 Se há uma discrepância entre 
exame físico, história, concentração de glicose ou se o cão está excitado, assustado e se 
suspeita que a concentração de glicose possa estar a ser influenciada por isso, pode-se usar a 
concentração da fructosamina para avaliar o controlo da glicémia.2,3 Mesmo os cães bem 
controlados, é comum apresentarem hiperglicemia e há que ter isso em conta, ao avaliar os 
valores da fructosamina.2,3 As concentrações de fructosamina não devem ser vistas como um 
único indicador do estado do controlo da glicémia, devendo ser interpretadas conjuntamente 
com a história, exame físico e estabilidade do peso; se os dados recolhidos sobre o controlo da 
glicémia não coincidirem, apoiamo-nos mais nestes últimos 3 indicadores para tomar decisões 
relativamente a alterações na terapia insulínica. 
2,3
 Concentrações de fructosamina diminuídas 
podem levar à suspeita de suspeita de períodos de hipoglicémia, e concentrações aumentadas 
indicam mau controlo da glicémia (não identificam o problema subjacente).2,3 É importante 
monitorizar a glicosúria e cetonúria em casa, no caso dos cães com DM que tenham problemas 
recorrentes com cetose ou hipoglicémia.2,3 Glicosúria persistente sugere DM não controlada e 
deve ser feita uma reavaliação da mesma.2,3O ajuste das doses diárias de insulina, por parte 
do dono, baseado nas concentrações de glicose na urina da manhã, não é recomendável a não 
ser para reduzir a dose insulina em cães com hipoglicémia recorrente e glicosúria persistente 
negativa.2,3A curva de concentrações da glicose é útil quando se quer fazer um ajuste na 
terapia insulínica, servindo para determinar: a eficácia da insulina, o nadir da glicose, o pico de 
ação da insulina, duração do efeito da insulina e as flutuações das concentrações de glicose no 
sangue.2,3 De forma a evitar a hiperglicemia de stress (pouco frequente em cães), as curvas de 
concentrações da glicose no sangue podem ser feitas em casa ou então, como alternativa, a 
fructosamina2,3 deve ser determinada durante a regulação inicial do tratamento da DM ou 
quando o cão apresenta manifestações clínicas de hiperglicemia e de hipoglicémia.3 Se for feita 
no hospital, a rotina diária (insulina, alimentação) deve ser mantida
2,3
 para que os resultados 
não sejam condicionados.2 É feita através de medições das concentrações de glicémia no 
sangue, geralmente em intervalos de 2 em 2 horas ao longo do dia.3 Pode-se também recorrer 
aos sistemas de monitorização contínua de glicose subcutâneos que determinam a glicose 
intersticial5,6 (boa correlação com glicose sanguínea),5 sendo as determinações feitas de 3 em 
3 minutos, resultando em 480 leituras durante períodos de 24 horas.6 Estes aparelhos têm a 
vantagem de os animais poderem ser monitorizados de forma contínua em casa, não estando 
sujeitos a alterações na sua rotina.5,6 Permite-nos detetar picos e flutuações das concentrações 
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de glicose (hiperglicemia, hipoglicémia), avaliar a eficácia da insulina, avaliar a resposta ao 
tratamento e subsequentemente fazer ajustes no mesmo.5,6 Outras complicações que podem 
advir da insulinoterapia são: re-ocorrência/ persistência de sinais clínicos, sub/sobre dosagem 
de insulina (efeito Somogyi), duração do efeito da insulina, inadequada absorção de insulina e 
anticorpos circulantes.2,3 Num estudo feito com 221 cães com DM, 21% tinham ITU, sendo 
aconselhável realizar uma cultura urinária em cães mal controlados.4  
O prognóstico da DM depende do compromisso do dono em realizar o tratamento, da 
facilidade na regulação da glicémia, das patologias concorrentes existentes e de evitar 
complicações crónicas associadas.2,3 A média de sobrevivência em cães diabéticos é de 2-3 
anos, após o diagnóstico.2 Caso não tenham patologias concorrentes/não controláveis, podem 
facilmente manter uma boa qualidade de vida, durante mais de 5 anos, desde que devidamente 
acompanhados.
2,3
 O HAC provoca resistência à insulina, sendo que em cães com DM o 
aparecimento em conjunto de HAC é comum.4 Num estudo feito com 221 cães com DM, a 23% 
foi-lhes diagnosticado HAC.4 Quando o tratamento não controla de forma satisfatória o quadro 
clínico da DM, deve-se considerar a hipótese de que exista HAC associado.
4
 Como em ambas 
patologias os sinais clínicos, achados no exame físico e alterações bioquímicas são 
semelhantes, podem induzir em erro (falsos-positivos) e dificultar o diagnóstico.4 Quer haja ou 
não associação, é recomendável tratar a DM antes de pensar em diagnosticar HAC;4 se com o 
tratamento da DM se controlar o quadro clínico é porque os sinais eram resultantes da DM, não 
havendo necessidade de fazer testes adicionais para HAC.4 A presença de ambas as doenças 
pode complicar o maneio do animal, porque o tratamento de uma das doenças influencia a 
outra e vice-versa.4 Para solucionar a resistência à insulina, deve-se tratar a doença 
causadora, como por exemplo HAC, tendo em atenção que o seu tratamento aumenta a 
sensibilidade à insulina4 e, por isso, devem ser feitos ajustes na sua dose,3,4 pois uma dose de 
insulina que antes não resultaria para tratar a DM sem o tratamento da patologia concorrente, 
com o tratamento desta, pode ser eficaz para um bom controlo glicémico.4 
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Caso Clínico 4:Urologia- Ureterolitíase com obstrução ureteral em felinos 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Buda era uma gata de 2 anos, Europeu 
comum, castrada, com 2,6 Kg que foi à consulta com queixa de prostração, anorexia e dor 
abdominal. 
Anamnese e história clínica: A Buda vivia num apartamento com mais 2 gatos e estava 
corretamente desparasitada e vacinada. Era alimentada com Friskies® para gatos castrados. 
Não tinha passado médico-cirúrgico para além da OVH. Foi levada à clínica anterior com 
queixa de prostração e vómito. Foram-lhe realizados os seguintes exames complementares: 
ecografia abdominal (presença de um cálculo no ureter direito e sinais de inflamação no rim 
esquerdo), urianálise (resultados da cultura e do antibiograma vieram negativos; DU 
(densidade urinária): 1,040), hemograma (leucocitose e neutrofilia) e bioquímica (ureia = 231,8 
mg/dL e creatinina = 4,7 mg/dL, medidos após 48 horas e estando a 34,5 e 1,6 mg/dL, 
respetivamente; ALT/GPT: 86 UI/L; PPT aumentadas: 8 g/dL; albumina aumentada: 4,1 g/dL). 
Estava também piréxica (T= 39,9ºC, devido à inflamação). Após 48 horas de internamento, foi 
feito um ionograma (Sódio=158,1 mmol/L; Potássio=6,0 mmol/L). Ficou internada 3 dias com o 
seguinte protocolo terapêutico: fluidoterapia, cloridrato de alfuzosina, enrofloxacina e ração 
Royal Canin Renal Special Feline®. Após os 3 dias de internamento foi realizada nova ecografia 
abdominal, que revelou que o cálculo se encontrava no mesmo local; optou-se por referenciar a 
Buda. Quando foi trazida ao hospital apresentava-se prostrada, com anorexia e dor abdominal. 
Exame do estado geral: A Buda apresentava uma atitude normal, em estação, movimento e 
decúbito. Estava prostrada e o temperamento era equilibrado. A condição corporal era normal. 
A temperatura rectal era de 39,8ºC. O grau de desidratação < 5%, as mucosas apresentavam-
se rosadas, sendo o TRC< 2 segundos. Apresentava dor à palpação abdominal, estando o 
abdómen tenso. Os linfonodos estavam todos normais. A auscultação cardiorrespiratória não 
apresentava alterações. O pulso estava forte, sincrónico e simétrico, com uma frequência de 
180 b.p.m.. A frequência respiratória era de 28 r.p.m.. 
Lista de problemas: Piréxia, dor abdominal, anorexia, prostração, obstrução ureteral, 
ureterolitíase. 
Diagnósticos Diferenciais: Ureterolitíase com obstrução ureteral, Trauma cirúrgico, Estritura 
ureteral, Rolhões ureterais, Neoplasia, FLUTD, Cistite idiopática, ITU, Pielonefrite, Insuficiência 
Renal Crónica e Aguda. 
 Exames complementares: Valores de creatinina: 0,7 mg/dL. 
Diagnóstico: Ureterolitíase com obstrução ureteral.  
Tratamento e evolução do caso: O tratamento instituído foi: fluidoterapia a 2 vezes a taxa de 
manutenção (12,4 ml/h); enrofloxacina 5 mg/kg SC SID; buprenorfina 0,01 mg/kg IV TID; 
amitriptilina 2 mg/Kg PO SID; manteve-se como ração a Royal Canin Renal Special Feline®. A 
Buda ficou internada 8 dias, mantendo-se o mesmo tratamento, tendo sido realizados ajustes 
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às doses administradas. Durante o 1º dia a temperatura normalizou, a Buda estava ativa, alerta 
e responsiva, apresentava-se hidratada e com um ligeiro desconforto abdominal. No 2º dia de 
internamento, a amitriptilina foi reduzida para 1mg/kg PO SID e foi realizada uma ecografia 
abdominal de controlo a qual revelou: dilatação da pélvis de 5,6 mm do rim direito (Figura 1A, 
Anexo IV) e presença de cálculo (Figura 2, Anexo IV) no 1/3 distal do ureter direito. No 4º dia 
de internamento, foi realizada nova ecografia, que se apresentava igual à anterior; a Buda 
estava alerta, ativa e responsiva, tinha o pulso forte e não demonstrava desconforto à palpação 
abdominal, estando as fezes bem formadas à palpação. No 6º dia, voltou a ser realizada 
ecografia de controlo a qual revelou uma dilatação da pélvis renal de 8 mm (Figura 1B, Anexo 
IV). Durante este período urinou normalmente, comeu com apetite, tendo tido alta 8 dias após 
início do tratamento. Durante o tempo de internamento avaliou-se várias vezes as 
concentrações de creatinina no soro, estando sempre dentro dos valores de referência. 5 dias 
após ter saído do Hospital, apresentou um episódio de dor, voltando a ser feita uma ecografia 
abdominal, que revelou a saída do cálculo. 
Prognóstico: Favorável. 
Discussão: A urolitíase é uma síndrome resultante da interação entre fatores familiares, 
congénitos e adquiridos, cuja combinação leva a um aumento progressivo do risco de 
precipitação de metabolitos excretados na urina sob a forma de cristais, podendo resultar na 
formação de cálculos (urólitos).2 O ter cristalúria não significa que vá ter urólitos e sinais 
clínicos associados, porém, a deteção de tipos de cristais anormais, ou agregados de cristais, 
pode ter valor diagnóstico, prognóstico e terapêutico.2 Alguns dos fatores de risco da formação 
de urólitos são: raça, sexo, idade, anomalias anatómicas e funcionais do trato urinário, infeções 
do trato urinário (ITU’s), dieta, pH urinário e homeostasia da água corporal.2 A sua identificação 
e controlo ajuda a diminuir a formação e recorrência de urólitos.2 Um urólito macroscópico é 
primariamente composto por um ou mais minerais biogénicos cristalizados combinados com 
quantidades relativamente pequenas de matriz orgânica.2 Apesar de normalmente haver 
predominância de um mineral, muitos são compostos por misturas, podendo complicar o 
diagnóstico e as tentativas de maneio.2 No caso da Buda, apresentava um urólito ureteral a 
provocar obstrução. A ureterolitíase é mais comum em gatos de meia-idade a idosos (média de 
7 anos),
1
 contudo, a Buda tinha 2 anos quando foi diagnosticada esta patologia. Complicações 
associadas a ureterólitos são: obstrução, pielonefrite recorrente e doença renal crónica.4 
O oxalato de cálcio (CaOx) é o componente principal da maioria dos urólitos renais e 
ureterais em gatos,1,2,4 tendo o número de cálculos ureterais de CaOx conhecido um aumento 
significativo1,4 e podendo aparecer misturados com fosfato de cálcio ou urato.1 Raças como 
Birmanês, Himalaias e Persas têm predisposição para este tipo de cálculos.5 Outras causas de 
obstrução ureteral (menos comuns) podem incluir: rolhões de tecido mole, detritos inflamatórios 
no caso de pielonefrites e cálculos totalmente constituídos por sangue seco e solidificado.1 A 
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inflamação ureteral ou o desenvolvimento de estrituras significativas podem levar a um maior 
risco de obstruções ureterais com minerais, pois diminuem o tamanho do lúmen ureteral,1 
comum no caso de gatos com urolitíase crónica do trato urinário superior, nos quais já tenha 
havido a passagem de cálculos.1 
Os sinais clínicos associados a ureterolitíase são variáveis, estando dependentes da 
velocidade com que a obstrução ureteral se desenvolve.1 Caso a obstrução seja aguda e haja 
uma rápida distensão da cápsula renal, será mais doloroso.1 Diminuição do apetite, perda de 
peso, letargia e o esconder-se são possíveis sinais não específicos.1 A Buda apresentava os 
seguintes sinais: dor abdominal, anorexia, prostração, piréxia, vómito e azotémia (os dois 
últimos na clínica anterior). Estes pacientes podem também apresentar hematúria, sem sinais 
concomitantes do trato urinário inferior (estrangúria, poliaquiúria e disúria).1 Nesses casos, 
devem ser feitos exames para detetar urólitos renais e ureterais.
1
 Inicialmente, a obstrução 
pode passar despercebida, uma vez que os sinais clínicos não são evidentes até se revelar a 
azotémia; é comum obstruções ureterais crónicas serem diagnosticadas de forma acidental.1 
Os sinais clínicos associados à azotémia estão relacionados com o grau de comprometimento 
renal, pré-existente à obstrução ou secundário a esta.1  
Para o diagnóstico de obstruções ureterais, podem ser utilizadas a radiografia e 
ecografia abdominais, tomografia computadorizada1,4 (com e sem contraste)4 e pielografia 
anterógrada.1 Preferencialmente, opta-se por realizar a radiografia e a ecografia em conjunto,1,4 
já que, quando combinadas, têm 90% de sensibilidade.1 Os cálculos de CaOx são radiopacos e 
são mais facilmente identificados na área retroperioneal na projeção lateral radiográfica;1 no 
entanto, nesta projeção pode ser difícil determinar qual o ureter envolvido e se estão ambos 
afetados, sendo por isso útil executar também a ecografia abdominal para ajudar a delinear 
qual o ureter obstruído e a severidade da hidronefrose e do hidroureter, caso presentes.1,4 No 
caso relatado, foi feita ecografia abdominal a qual revelou uma dilatação da pélvis renal do rim 
direito e a presença de um cálculo no 1/3 distal do ureter direito. A ureterolitíase obstrutiva 
pode também ser detetada, através da nefropielocentese com injeção de contraste 
monitorizada por fluoroscopia.4 Um hemograma completo, análises bioquímicas, urianálise com 
cultura urinária (ITU pode ser uma causa e uma consequência da formação de urólitos 2) e 
medição da pressão arterial devem também ser incluídos no plano diagnóstico.
4
 A urianálise 
permitirá avaliar o pH, os tipos de cristais e a DU.2 Esta última pode ajudar a descartar 
possíveis diagnósticos diferenciais: se estiver pouco concentrada pode apontar para 
insuficiência renal, se estiver concentrada pode apontar, juntamente com outros achados 
clínicos, para a presença de cálculos.2 A urianálise foi apenas feita na clínica que referenciou a 
Buda. Para a escolha do tratamento importa saber a composição do urólito, fatores como o pH 
e cultura urinária podem apontar para determinados tipos de composições.2 Neste caso, não foi 
feita a análise quantitativa do cálculo, porém, esta análise teria sido importante, uma vez que 
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os protocolos de dissolução de urólitos  e de prevenção, elaborados com base na análise 
quantitativa dos minerais destes, em geral obtêm resultados terapêuticos mais consistentes.2  
O tratamento pode ser médico ou cirúrgico.1 O tipo de abordagem selecionada depende 
da composição, tamanho, localização e contorno do urólito.2 Em pacientes estáveis pode ser 
tentada a dissolução através da dieta de cálculos suspeitos de serem de estruvite, urato e 
cistina.1 Uma vez que não há protocolo para a dissolução dos urólitos de CaOx,1,2,4 se houver 
um crescimento destes ou estiverem a causar doença clínica,1 devem ser removidos1,4 e a sua 
composição mineral analisada quantitativamente.1 O tratamento médico conservativo pode ser 
efetivo em gatos sem a função renal (significativamente) comprometida.1 Os clínicos mais 
experientes concordam que, em pacientes estáveis, a terapia de expulsão possa desempenhar 
um papel na resolução desta doença,1 tendo sido a abordagem adotada neste caso. Pode ser 
conseguida a diurese com fluídos intravenosos, através da administração de manitol 
associado, ou não, a outros fármacos.1 A descrição da amitriptilina como inibidora da contração 
do músculo liso ureteral em estudos feitos, leva a crer que possa ser útil em gatos com 
obstrução ureteral.
1
 O controlo da dor, através do uso de fármacos como a buprenorfina pode 
ser usado para evitar o espasmo ureteral.1 No caso da Buda, o tratamento realizado estava de 
acordo com a literatura. Durante o maneio conservador destes animais é fundamental uma 
avaliação crítica da estabilidade do paciente e da sua hidratação.1 Deve monitorizar-se os 
níveis de creatinina no soro e as concentrações da BUN no sangue já que são os melhores 
indicadores de se a obstrução progrediu ou melhorou.1 As radiografias e ecografias podem ser 
úteis para monitorizar o sucesso do tratamento.1 Em pacientes com doença renal e ureterólitos 
é aconselhado, inicialmente, o uso de protocolos médicos não invasivos, de forma a restaurar o 
volume de fluídos, desequilíbrios eletrolíticos e ácido-base associados a urémia e a promover a 
migração de ureterólitos para a bexiga.2 Gatos que na altura do exame inicial tenham 
sobrecarga de fluídos1 ou uma marcada hipercalémia,1,2 podem beneficiar de tratamento 
médico agressivo como hemodiálise.1,2 Nos casos em que haja azotémia, pielonefrite,1 ou em 
que não se consiga um bom controlo da dor,
2
 podem ser consideradas: cirurgia
1,2 
(em casos de 
obstrução parcial ou completa) ou técnicas minimamente invasivas como stents ureterais 1. 
O período ideal para o tratamento médico, antes da opção por cirurgia ainda não foi 
determinado;
1
 porém, numa tentativa de manter um rim funcional, as intervenções cirúrgicas ou 
procedimentos minimamente invasivos devem ser feitos o mais rápido possível.1 Ao tomar a 
decisão de prosseguir com a ureterotomia,1,2 deve ter-se em conta o número de cálculos, grau 
de obstrução, experiência do cirurgião (pois há um alto risco de dano ureteral2) e a 
disponibilidade do equipamento adequado,1 sendo preferida em casos em que só um cálculo 
tenha sido identificado.1,4 A colocação de stents ureterais é eficaz1,4 e tem sido utilizada mais 
comumente, em particular em gatos que tenham múltiplos ureterólitos, obstrução ureteral 
prévia ou que tenham renólitos concomitantemente1. Complicações como a formação de 
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estrituras, no local da ureterotomia, podem levar à reobstrução, ocorrendo menos quando é 
feita a colocação de stents ureterais.1 Colocados através de laparatomia, os stents são 
inseridos a partir do rim, indo até dentro da bexiga, por técnica coaxial.1 Inicialmente a 
passagem da urina é feita pelo lúmen do stent, observando-se com o tempo uma dilatação 
ureteral passiva à volta deste, que permite uma maior passagem de urina,1,4 cristais e possíveis 
cálculos à sua volta.1 Eventuais complicações são: infeção crónica do trato urinário, migração 
do stent e incrustações de fragmentos particulados (podem levar a reobstrução do ureter) 3,4 Se 
a colocação do stent falhar ou não for possível, pode-se considerar um bypass ureteral 
subcutâneo.1 Os resultados obtidos em gatos, após cirurgia ureteral ou colocação de stents 
ureterais (associada ou não a outros procedimentos cirúrgicos), demonstram que: tempo médio 
de sobrevivência, incidência de reobstrução e taxa de mortalidade peri-operatória não diferem 
entre gatos com ou sem stents; 
3
 após cirurgia os sinais de doença crónica das vias urinárias 
inferiores e infeção crónica do trato urinário são relativamente comuns, sendo 
significativamente mais comum em gatos com stent.3 Devido à alta incidência de reobstrução, 
além do tipo de intervenção usado, deve ser feito um acompanhamento a longo-prazo após o 
tratamento, para detetar possíveis reobstruções.3 Independentemente da técnica usada, a 
maioria da mortalidade peri-operatória é devida a insuficiência renal progressiva.3  
Os fatores mais importantes, determinantes da recuperação da função renal após o 
restabelecimento da permeabilidade ureteral, incluem o grau de disfunção renal anterior ao 
desenvolvimento da obstrução e a duração e grau da obstrução.1 Se a obstrução ureteral tiver 
provocado danos renais significativos, a resolução desta nem sempre leva a uma melhoria 
imediata da azotémia.1 É importante informar o dono que, mesmo com tratamentos médicos e 
cirúrgicos agressivos, pode haver danos renais irreversíveis, dos quais o prognóstico estará 
dependente.3 Gatos com doença crónica renal mais avançada têm pior prognóstico.4 
De forma a diminuir a necessidade de terapias médicas e cirúrgicas, pode optar-se pela 
prevenção da recorrência de urólitos, tendo porém um custo efetivo associado.2 O maneio a 
longo prazo de gatos com cálculos de CaOx renais ou ureterais deve ter em conta o grau de 
disfunção renal na escolha das dietas e dos fármacos.1 Para prevenir a sua formação, 
modificações dietéticas podem ser adotadas.1 Estas podem basear-se no aumento do teor de 
humidade da comida,
1,2,5
 conseguido através de dietas enlatadas,
1,2
 com o objetivo de diminuir 
as concentrações na urina de minerais percursores de cálculos1,2 (os ajustes do teor de 
humidade da dieta dependem do valor da densidade urinária). 1 Se após esta medida a urina 
ainda estiver muito concentrada ou se os resultados do sedimento continuarem alterados,1 
pode adicionar-se NaCl à dieta para aumentar a diurese diária.1,5 Tal não deve ser feito em 
casos de pacientes hipertensos, com problemas cardiovasculares ou com doença renal.1 As 
dietas para prevenção de CaOx não devem ser restritas em cálcio,1 pois podem levar ao 
aumento de absorção intestinal de oxalato1,5; deve ser porém evitada a ingestão excessiva de 
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cálcio e oxalato1,2 O fósforo na dieta também não pode ser restringido excessivamente, pois 
potencia um aumento da absorção intestinal de cálcio.1,5 Pensa-se que o magnésio, fosfato1 e 
citrato5 atuam como inibidores da formação de urólitos de CaOx na urina,1,5 não devendo ser 
restringidos na dieta.1 Deve adotar-se dietas reduzidas em proteína de forma a promover a 
diurese e tornar a urina mais alcalina2 (dietas acidificantes levam a um aumento da excreção de 
Ca na urina5). Animais com hipertrigliceridémia é prudente serem alimentados, com uma dieta 
restringida em gordura.1 Dietas caseiras, particularmente em gatos com várias patologias que 
necessitem de um maneio concomitante, são uma boa opção.1 Deve-se assegurar que não 
haja a presença de fatores predisponentes para a formação de urólitos de CaOx tais como: 
hipercalcémia,1,2 hipercalciúria2,5 (pode estar associada a Cushing, administração de 
glucocorticóides exógenos e acidose metabólica 2), obesidade e outras doenças sistémicas que 
necessitem de ser tratadas também.
1
 Se as modificações dietéticas sozinhas não forem 
eficazes na prevenção da recorrência de urólitos de CaOx, podemos adicionar fármacos1 como 
a hidroclorotiazida1,2 (1 mg/kg PO a BID); diminuindo a excreção urinária de cálcio,1 devendo 
controlar os níveis séricos de cálcio para que não ocorra hipercalcémia.
1
 O citrato de potássio
1,2
 
(50-75 mg/kg PO BID), pode ser útil uma vez que forma complexos com o cálcio, diminuindo a 
concentração urinária deste1 e alcalinizando a urina.2 O ideal para a prevenção deste tipo de 
cálculos é: pH> 7; DU <1,020-1,030.2 Devem ser feitas urianálise e exames imagiológicos 
regularmente, de forma a serem detetados novos cálculos e, também, se o animal demonstrar 
sinais clínicos consistentes com urólitos.2 
Em relação aos cálculos de estruvite, pode ser tentada a dissolução1,2 através de uma 
dieta calculolítica (usada tanto terapêutica como profilaticamente) com monitorização do 
tamanho do urólito através da radiografia.1 Se este diminuir, a urina estiver diluída (DU <1,016) 
e o pH for <6,5, mantém-se a dieta e o animal será reavaliado.1 Se o urólito não tiver diminuído 
e se o pH e a DU não estiverem nos valores desejados, estando o animal a fazer a dieta 
calculolítica,1 o dono pode não estar a cumprir o protocolo1,2 ou o cálculo pode ser constituído 
por outros minerais (o núcleo do urólito pode ser de diferente composição de outras porções do 
mesmo).1,2 Para a prevenção da recorrência da formação de cálculos de estruvite são 
recomendadas dietas com elevado teor de humidade que produzem um pH <6,8.1 Radiografias 
abdominais devem ser realizadas para verificar se há formação de novos urólitos
1
. 
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Caso Clínico 5: Neurologia- Hérnia discal toracolombar Hansen tipo I 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: O Fary era um cão macho, inteiro, com 7 
anos, de raça Beagle, que pesava 15,3 Kg. Chegou referenciado ao hospital com queixa de 
paraplegia. 
Anamnese: O Fary vivia num apartamento com acesso ao exterior e não tinha coabitantes. 
Estava corretamente vacinado e desparasitado. Era alimentado com ração premium. Já tinha 
tido vários episódios de dor toracolombar no último ano, com recuperação após repouso e 
tratamento sintomático (anti-inflamatórios). Foi avaliado noutra clínica nesse dia, apresentando 
um quadro de paraplegia aguda, sendo-lhe administrado 2 mg/Kg PO BID de tramadol. Não 
houve história de trauma prévio. O dono referiu que, desde o dia anterior, o Fary se 
apresentava desconfortável, com dor, mais exuberante do lado esquerdo, e sem capacidade 
para movimentar os membros pélvicos (MP) (parálise aguda). 
Exame do estado geral: O Fary apresentava-se não ambulatório. Estava alerta e exibia um 
temperamento nervoso. A condição corporal era normal. A frequência respiratória era 36 r.p.m. 
O pulso era forte e rítmico, sendo a frequência de 104 b.p.m. A auscultação cardiorrespiratória 
encontrava-se normal. A temperatura retal era de 38,8ºC. O grau de desidratação era <5%. As 
mucosas estavam húmidas e rosadas, com TRC <2 segundos. Linfonodos todos normais. Não 
foi possível realizar palpação abdominal pois o animal era agressivo e encontrava-se com dor. 
Exame neurológico: Estado mental: normal. Postura: não avaliada pela paraplégia. Marcha: 
não-ambulatório. Palpação muscular: tónus normal nos 4 membros. Pares cranianos: sem 
alterações. Reações posturais: normais (+2) nos membros torácicos, ausentes (0) nos 
membros pélvicos. Reflexos miotáticos e reflexo flexor: normais ou ligeiramente aumentados 
nos membros pélvicos. Reflexo perineal: normal. Reflexo panicular: sem alterações. 
Sensibilidade superficial e profunda, presentes (normais). Tinha dor paraespinhal toracolombar. 
Localização neuroanatómica da lesão: Segmento medular toracolombar T3-L3.  
Lista de Problemas: Paraplégia, hiperestesia toracolombar, hiperarreflexia dos MP. 
Diagnósticos Diferenciais: Degenerativas: doença do disco intervertebral (hérnia discal 
Hansen Tipo I ou II), mielomalacia hemorrágica; Neoplasias Primárias: Extradurais (vertebrais, 
linforreticulares), Intradurais/Extramedulares (meningioma, nefroblastoma, tumor da bainha dos 
nervos); Neoplasias secundárias: Metástases (linfoma, hemangiossarcoma); Inflamatórias: 
meningomielite infecciosa, empiema epidural, abcesso vertebral, discoespondilite, fisite 
vertebral, meningoencefalomielite granulomatosa, seringohidromielia e vasculite; Vasculares: 
tromboembolismo fibrocartilaginoso; Trauma: hérnia discal traumática, fraturas/luxações 
vertebrais, contusões, mielomalacia hemorrágica. 
Exames complementares: Foi realizada uma tomografia computadorizada (TC) (desde T3-L3 
e desde L3-S3) a qual revelou: material hiperatenuante heterogéneo no espaço sub-aracnoideo 
ao nível do espaço intervertebral L2-L3, lateralizado à direita da medula espinhal, ocupando 
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cerca de 40% do canal medular, com extensão cranial e caudal por um corpo vertebral- Hérnia 
discal de extrusão L2-L3 direita (Figura 1A e 2B, Anexo V).  
Diagnóstico: Hérnia discal Hansen tipo I  L2-L3.  
Tratamento e evolução do caso: O tratamento foi cirúrgico, tendo sido realizada 
hemilaminectomia direita, após a qual foi instituído o seguinte protocolo terapêutico: para o 
controlo da dor - remifentanil CRI 0,005 mg/kg/h IV e metadona 0,5 mg/Kg IV (durante 1 dia), 
metacan 0,2 mg/Kg SC SID (durante 4 dias) e tramadol 2mg/Kg IV TID (durante 9 dias); 
antibioterapia durante 4 dias - cefazolina 22 mg/Kg IV BID; fisioterapia com movimentos 
passivos e massagem (durante 15 dias); crioterapia (5 minutos no local da cirurgia TID) durante 
2 dias. Devido à dificuldade em urinar durante o período de internamento, recorreu-se à 
compressão manual da bexiga e à algaliação. No 2º dia apresentava o tónus muscular positivo 
nos MP e reflexo flexor positivo. No 5º dia, substituiu-se a cefazolina por cefalexina 22 mg/Kg 
PO BID, mantendo-se o restante protocolo terapêutico. As medicações passaram a ser feitas 
por PO. O Fary continuava com défices proprioceptivos nos MP e estava não ambulatório, 
apresentando sensibilidade profunda. Ao 7º dia começou a urinar espontaneamente e a 
defecar normalmente. No 12º dia já havia motricidade da pata do MPE e inícios de motricidade 
na pata do MPD; apresentava-se sem dor, urinando e defecando espontaneamente durante o 
passeio. Teve alta ao fim de 15 dias, ainda sem capacidade ambulatória autónoma.  
Prognóstico: Favorável.  
Discussão: A doença degenerativa do disco intervertebral (DDDIV) é uma das doenças mais 
comuns que leva a paraparésia nos cães.1 O disco intervertebral é constituído por um anel 
fibroso externo,1,2,4 mais espesso ventralmente e pelo núcleo pulposo1,2,4 (núcleo gelatinoso, 
altamente hidratado) 1,2. A degeneração do disco intervertebral é um processo habitual que 
ocorre com o envelhecimento2,4 e que pode levar à sua herniação.1,4 Está associada a uma 
predisposição multigenética, em que alguns dos genes estão relacionados com a vasculopatias 
e outros com condodristofia.4 A degeneração discal Hansen tipo I é mais comum em raças 
condrodistróficas
1,3,4
 tais como: Poodle miniatura
1
, Dachshund, Pekinois, Beagle
1,2
, Bulldog 
francês2 ou raças mistas condrodistróficas.1 Esta degeneração começa a desenvolver-se 
quando o animal é jovem (2-9 meses); em cães afetados os sinais clínicos começam a 
manifestar-se entre os 3-6 anos.
1
 Caracteriza-se por uma metaplasia condróide,
1,2,3,4
 na qual há 
uma transformação progressiva do núcleo gelatinoso pulposo em cartilagem hialina, resultando 
na perda geral das propriedades hidroelásticas do disco e da sua capacidade de suportar a 
pressão.2 Ocorre também a degeneração e enfraquecimento do annulus fibroso1,2 o que faz 
com que movimentos normais da coluna vertebral sejam suficientes para provocar uma 
extrusão aguda do núcleo pulposo (para o canal vertebral),1,2,3,4 que resulta comumente numa 
mielopatia aguda, focal compressiva.1 O Fary (Beagle, 7 anos) apresentava paraplegia e dor 
paraespinhal toracolombar o que levou à suspeita de uma hérnia discal Hansen tipo I. 
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A degeneração discal Hansen tipo II ocorre em raças não condrodistróficas1,4 como o 
Pastor Alemão1,2 e o Labrador Retriever (embora também possa ocorrer degeneração Hansen 
tipo I1,2), e desenvolve-se a um ritmo mais lento, ocorrendo os sinais clínicos entre os 5-12 
anos.1 Devido à metaplasia fibróide (colagenização fibrosa do núcleo pulposo com 
degeneração concomitante do annulus fibroso2,4), há uma protusão gradual do disco1,2 que 
pode afetar o annulus fibroso1,4 ou o núcleo pulposo.1 Desenvolve-se uma mielopatia focal 
lentamente progressiva consequente da compressão provocada pela protusão discal.1,4 Esta 
compressão pode ser dinâmica, devido ao movimento dos corpos vertebrais.4  
O dano da medula espinhal resulta principalmente do desarranjo mecânico do tecido 
neural e da diminuição da irrigação que levam a isquémia e a edema, e provocam degeneração 
da medular,1 sendo a severidade influenciada pelo grau de compressão e pela velocidade de 
desenvolvimento.
1
 A intensidade dos sinais clínicos depende da reação inflamatória induzida 
pela extrusão do núcleo pulposo e do diâmetro do canal vertebral comparativamente ao 
diâmetro da medula espinhal.1 Extrusões agudas vão provocar danos medulares mais severos 
do que extrusões/protusões crónicas, progressivas.
1
 As alterações histopatológicas progridem 
de edema, desmielinização e necrose da mielina e axónios até mielomalacia.1 Em cães, 66-
87% das hérnias discais ocorrem no segmento medular toracolombar,2 sendo que 65% das 
hérnias Hansen tipo I toracolombares ocorrem entre T11-L2.1 O ligamento intercapital diminui a 
taxa de herniação discal entre T2-T3 e T10-T11.3 Os sinais clínicos da herniação discal 
toracolombar Hansen tipo I são: paraparésia, paraplégia,1,2,3, com ou sem perda da nociceção 
profunda,2,3 dor severa1 e hiperestesia paraespinhal1,3 (notadas à manipulação da coluna 
vertebral).1 Cães que apresentem apenas dor paraespinhal1,3 ou défices neurológicos mínimos1 
podem ter uma compressão substancial da medula espinhal,1,3 normalmente apresentando um 
historial prolongado de dor.1 O animal pode adotar uma postura de cifose1,3 e apresentar 
tensão na musculatura abdominal, mimetizando doenças que provoquem dor abdominal 
(pancreatite).1,4 No caso de lateralização da herniação do disco intervertebral e compressão 
medular espinhal, muitas vezes os défices neurológicos são assimétricos.
1
 Os sinais clínicos de 
dor paraespinhal podem progredir para perda da proprioceção geral, seguida de perda da 
função motora voluntária e, em último lugar, perda de nociceção.1 Lesões que afetem a 
nociceção levam ao desaparecimento do reflexo panicular caudalmente à lesão.
1
 Cães com 
herniação toracolombar aguda ou hiperaguda podem manifestar sinais clínicos consistentes 
com “choque espinhal” ou síndrome Schiff- Sherrington 1,3. No caso do Fary, o facto de 
apresentar sinais clínicos de MNS permitiu a localização da lesão entre T3-L3.1 A palpação 
vertebral e o reflexo panicular testam a sensibilidade, permitindo ao clínico localizar a lesão 
entre 2-3 segmentos da medula espinhal.1 Após realização de exame físico e neurológico e 
localizada a lesão1,4,5 e com base na história do animal ou no curso clínico da doença,1,4 deve 
caracterizar-se o processo que levou à lesão como agudo/crónico,1,3 quanto à progressão 
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(rápida/gradual) e em relação temporal (intermitente/ episódico, estável ou insidioso)3 de forma 
a considerar quais as etiologias mais prováveis.1 
A história (episódios de dor toracolombar como no caso do Fary), sinais clínicos, raça e 
exame neurológico podem apontar para um diagnóstico presuntivo,1,3 no entanto, o diagnóstico 
definitivo de DDDIV toracolombar deve ser confirmado através de exames imagiológicos.1 Nas 
radiografias da coluna vertebral,1,5 alterações associadas a hérnias do DIV são: forma em 
cunha e estreitamento dos espaços dos DIV, 1,2,3 estreitamento entre os processos 
articulares,1,2,3,4 estreitamento ou aumento de opacidade do forâmen intervertebral,1,2,3 
presença de material discal mineralizado no canal vertebral ou sobreposto ao forâmen 
intervertebral1,2,3. As radiografias devem ser realizadas sob anestesia geral para permitir um 
correto posicionamento do paciente.1,2 Podem também ser usadas para descartar outras 
patologias: discoespondilite, neoplasia
1,3,4
 e trauma.
1,3
 Apesar da sensibilidade da radiografia 
para a localização da lesão,2 a mielografia combinada com a tomografia computadorizada (TC) 
ou a ressonância magnética (RM) da coluna vertebral e medula espinhal1,5 fornecem ainda um 
diagnóstico mais preciso.
1
 A mielografia permite diagnosticar compressão da medula 
espinhal,1,3 através da atenuação do meio de contraste dentro do espaço subaracnóide, 1,2 nos 
locais de compressão e de oclusão1 e caracterizá-la como: extradural, intradural e 
intramedular.3 As projeções: lateral, ventro-dorsal e oblíqua são úteis para determinar o 
perímetro e a localização longitudinal da lesão (90% de precisão) ao longo da coluna vertebral 
e a extensão da compressão extramedular.1 O grau de dilatação da medula espinhal visto na 
mielografia pode ajudar a estabelecer um prognóstico.1,2,3 Cães com Hansen tipo I têm 
frequentemente sinais clínicos assimétricos, contralaterais à lesão confirmada por mielografia 
ou cirurgia.2 A TC é um método de diagnóstico sensível que pode ser usada individualmente1,2,3 
para detetar material extrudido do DIV,1 ou em conjunto com a mielografia1,2,3 reforçando a 
delineação da lateralização deste.1,3 A extensão da lesão e a lateralização do material do DIV 
aparecem mais destacados na TC.1 Comparativamente com a mielografia tem menos 
complicações,
1,2,3
 sendo uma técnica menos invasiva e mais rápida;
1,2,3
 porém, é necessária 
experiência para uma interpretação precisa.1 A TC não-contrastada permite a identificação de 
hemorragia aguda e de material discal mineralizado no canal vertebral,1,3 sendo que quanto 
maior o grau de mineralização deste, maior será a atenuação
1,2,3
 (diferencia entre extrusões 
crónicas e agudas2). Na TC do Fary foi visualizada uma massa heterogénea e híper-atenuante 
extradural que normalmente corresponde ao material de uma extrusão discal,1,2,3 resultante da 
combinação entre material discal e hemorragia.1 A RM é superior no reconhecimento de 
patologia intraparenquimal1,4 e é o exame diagnóstico gold standard para avaliação de dano 
medular espinhal agudo em animais,1 técnica também ideal para um reconhecimento precoce, 
in situ, da degeneração discal1,2,3 e para determinar a localização, e a extensão, da extrusão do 
material discal no espaço epidural.3 Lesões agudas do tecido da medula espinhal como 
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mielomalácia,3,4,6 hemorragia intramedular,3,4 necrose, edema1,4 e inflamação1,4 vão aparecer 
hiper-intensas em T2,1,4,6 sendo difícil distinguir entre estes tipos de patologia.1,3 A RM é 
superior à mielografia no diagnóstico de compressões extradurais2 causadas pela 
hemorragia,2,6 que pode estar associada à herniação do DIV.1,6 Porém, o timming da RM em 
relação ao início da lesão pode confundir a interpretação da intensidade do sinal, pois nas 
fases iniciais, após o trauma, podem ocorrer mudanças rápidas na área de hemorragia.1,3 A 
híper-intensidade da medula espinhal está associada à severidade dos danos1,6 e é preditiva 
da recuperação da capacidade de andar a longo-prazo.1 No tratamento pode optar-se por 
tratamento médico conservativo ou tratamento cirúrgico1,4 (Tabela 1, Anexo V). 
O tratamento conservativo está indicado em animais com ligeiros episódios iniciais de 
disfunção neurológica e em animais que apresentem apenas dor.1 Podem ser tratados, fazendo 
cage-rest
1,2,3
 durante 4-6 semanas, combinado, para controlo da dor,
1,3
 com anti-
inflamatórios1,2,3 (como por exemplo AINE’s, corticoesteróides1), analgésicos1,2 e relaxantes 
musculares.1,3 Se o resultado for satisfatório, recomenda-se durante mais três semanas, 
exercício restrito com o uso de trela.
1
 Analgésicos e anti-inflamatórios
1,2
 apenas podem ser 
usados se houver um confinamento rigoroso, pois o alívio da dor pode provocar hiperatividade, 
a qual pode levar à progressão da hérnia.1 Corticosteróides e AINES não devem ser 
administrados simultaneamente de forma a prevenir complicações como: úlcera gástrica1,3 e 
perfuração.1 Os cães a receber tratamento conservativo, devem ser avaliados 2 vezes por dia 
para: controlo da dor, conforto, esvaziamento da bexiga, úlceras de decúbito e exame 
neurológico.1 Se houver deterioração dos sinais clínicos, a qualquer momento a cirurgia 
descompressiva deve ser considerada.1 As taxas de sucesso para tratamento conservativo em 
cães ambulatórios com dor toracolombar e/ou parésia ligeira vão de 50% a 100%.1 De acordo 
com estudos realizados, as taxas de recuperação em cães não-ambulatórios são menores3 e 
as de recorrência mais altas no tratamento conservador1,3 comparativamente ao tratamento 
cirúrgico.3 A falta de nociceção é indicativa de um dano severo e normalmente irreparável da 
medula espinhal.
1
 O tratamento cirúrgico está indicado em casos de hiperestesia espinhal ou 
parésia refratárias ao tratamento conservativo, recorrência ou progressão dos défices 
neurológicos, paraplegia com nociceção intacta e com perda de nociceção (< 24 - 48 horas),1,3 
sendo que cães com parálise aguda ou falta de nociceção devem submeter-se a cirurgia 
descompressiva imediatamente.1 Uma perda prolongada de nociceção (> 48 horas) tem um 
pior prognóstico1,3 com ou sem cirurgia1. Os procedimentos de descompressão para esta 
patologia incluem: laminectomia dorsal, hemilaminectomia e pediculectomia.1,2,3 No caso do 
Fary foi feita hemilaminectomia, que permite uma maior remoção de material de extrusão do 
DIV com a mínima manipulação da medula espinal1,3 e tem uma taxa significativamente alta de 
melhoria neurológica pós-operatória;2 garante o mesmo grau de descompressão da 
laminectomia dorsal1 e diminui também o risco de formação de membranas constritivas pós-
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laminectomia.1,2 A hemilaminectomia permite um acesso mais fácil ao material discal da 
extrusão e uma abordagem dorsolateral o acesso aos espaços discais para fenestração.3 
Possíveis complicações cirúrgicas são: formação de seroma, hemorragia excessiva, remoção 
incompleta do material do DIV, fibrose constritiva e raramente instabilidade.1 Apesar de 
controversa, a fenestração do disco intervertebral1,2,4 pode ser utilizada como método profilático 
para prevenir futuras extrusões em espaços intervertebrais adjacentes.1,2 Estudos publicados 
sugerem que taxas de recorrência de herniação DIV após cirurgia variam entre 0% a 24% com 
fenestração profiláctica e 2,7 a 42% sem fenestração profilática.1 A taxa de incidência da 
recorrência de sinais clínicos após cirurgia descompressiva em cães com DDIV toracolombar 
varia entre 2-42%,3 sendo a mineralização de múltiplos discos na radiografia na altura da 
cirurgia inicial um fator de risco, sendo que o tempo de recorrência após a cirurgia pode ser de 
1 mês- 2 anos
3
. Cães não-ambulatórios com esta patologia, normalmente vão ter disfunção da 
bexiga de MNS concomitante, necessitando de compressão manual da bexiga ou algaliação 
intermitente ou permanente1 (tal como neste caso). Uma incompleta evacuação da urina e 
algaliação predispõem a infeção do trato urinário (ITU) (prevalência de 30%).
1
 
Relativamente ao prognóstico em cães com DDDIV toracolombar, após cirurgia 
descompressiva, no geral, as taxas de sucesso variam entre 58,8 a 95%,1 sendo que em cães 
ambulatórios são> 95%.1 A taxa de retorno ambulatório e de micção funcional, está altamente 
correlacionada com a duração e grau de compressão da medula espinhal.1 O peso e a idade 
do paciente influenciam o tempo necessário para que o animal volte ao ambulatório.1,3 A 
qualidade da recuperação depende da severidade dos danos secundários à medula espinhal.1 
Uma cirurgia precoce pode ter uma influência positiva na qualidade da função restaurada e na 
taxa de recuperação.1 A nociceção é considerada o indicador de prognóstico mais importante 
para recuperação funcional, sendo o prognóstico mau, caso não volte entre 2-4 semanas após 
a cirurgia.3 Num cão paraplégico, se se mantiver intacta ou voltar rapidamente após a cirurgia, 
uma boa atividade motora voluntária surgirá entre 4-5 semanas e a capacidade para suportar 
peso não assistida será restaurada entre 6-8 semanas, sendo a proprioceção a última função a 
ser recuperada.1 Os animais paraplégicos necessitam de cuidados de suporte de forma a 
prevenir a formação de úlceras de decúbito, atrofia muscular e ITU’s.1 A reabilitação física 
(realizada neste caso) pode diminuir os períodos de recuperação no retorno à ambulação.
1,3
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ANEXOS
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Anexos I - Doença mixomatosa valvular mitral 
 
Figura 1 - Radiografia torácica em projeção latero-lateral, na qual é visível cardiomegalia, dilatação do átrio esquerdo 
e padrão alveolar compatível com edema pulmonar. Imagem gentilmente cedida pelo CHV. 
 
Figura 2 -  Ecocardiografia 2D na qual são visíveis: átrio es querdo e aorta; medição da razão LA/Ao= 2,22. Imagem 
gentilmente cedida pelo CHV.  
  
Figura 3 - A) Ecocardiografia 2D com visualização das 4 câmaras: deformação das cúspides da válvula mitral; B) 
Ecocardiografia 2D, projeção paraesternal esquerda: deform ação das cúspides da válvula mitral. Imagens 
gentilmente cedidas pelo CHV. 
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Figura 4 - Estudo 2D de Doppler cor, pode visualizar-se regurgitação mitral. Imagem gentilmente cedida pelo CHV.  
 
Figura 5 - Estudo 2D de Doppler contínuo: revela insuficiência mitral. Imagem gentilmente cedida pelo CHV. 
 
Figura 6 - Ecocardiografia em modo M, ventrículo esquerdo, medição da fração de encurtamento (66%), Imagem 
gentilmente cedida pelo CHV. 
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Anexo II - Dermatite Atópica 
 
 
Figura 1 - Tricograma: pontas do pelo partidas; pode ser explicado pelo prurido. Imagem disponível em 
http://elearning.up.pt/ppayo/SEMIO%2015-16/3%20partes.html. 
 
Figura 2 - Citologia do ouvido direito e prova da fita-adesiva na zona eritematosa dorso-lombar. Imagem gentilmente 
cedida pelo HVNM. 
 
Figura 3 – Visualização ao microscópio: a) Citologia do ouvido direito, presença de cocos; b) Prova da fita -adesiva 
na zona eritematosa dorso-lombar presença de células de descamação. Imagens gentilmente cedidas pelo HVNM. 
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Figura 4 - A) Colarete epidérmico. Este sinal resulta frequentemente de infeções bacterianas secundárias; B) 
Eritema nas áreas-alvo (adaptado de Foster A, Foil C, 2003). 
 
Figura 5 - Áreas-alvo da Dermatite Atópica. Imagem disponível em  
http://www.blog.bichointegral.com.br/2009/11/atopia-canina-abordagem-integralista.html. 
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Anexo III - Diabetes Mellitus 
 
 
Figura 1 - Abdómen pendular. Imagem gentilmente cedida pelo CHV. 
 
 
 
Gráfico 1 - Curva de glicémia da Nuca. As doses de insulina (Caninsulin®) 9 UI foram administradas juntamente com 
a comida às 08:45 e às 21:20. A partir desta curva, o veterinário optou por aumentar a dose de insulina. Esta curva 
foi realizada na altura em que a Nuca começou a ser seguida pelo Hospital. 
 
 
 
 
Tabela 1 - Testes de estimulação com ACTH. Verificou-se uma diminuição da diferença entre os valores de cortisol 
antes e após estimulação com ACTH, a qual pode ser justificada pelo aumento sucessi vo das doses de trilostano 
administradas. 
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08:45 11:16 13:05 15:00 17:20 19:10 21:20
Curva de Glicémia 
Datas Cortisol pré-ACTH Cortisol pós-ACTH 
18/Jan 5,6 35 
29/Jan 10,9 19,3 
19/Fev 10,1 24,4 
10/Mar 15 17,7 
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Anexos IV - Ureterolitíase com obstrução ureteral em felinos 
 
  
Figura 1- Ecografia abdominal A)Rim direito com dilatação da pélvis renal de 5,6 mm; B) Rim direito com dilatação 
da pélvis renal de 8 mm (passados 4 dias). Imagens  gentilmente cedidas pelo CHV. 
 
 
 
 
Figura 2 - Ecografia abdominal: pode visualizar-se o cálculo no ureter direito e a bexiga à direita. Imagem 
gentilmente cedida pelo CHV. 
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Anexos V- Hérnia discal toracolombar Hansen tipo I 
 
Figura 1-A) Presença de material hiperatenuante dentro do canal vertebral do lado direito a nível de L2-L3; 
B)Presença de material hiperatenuante dentro do canal vertebral a nível de L2-L3. Imagens gentilmente cedidas pelo 
CHV.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1- Recomendações para o tratamento da DDDIV toracolombar (adaptado de Lorenz DM, Coates RJ, Kent M. 
2011).  
Classificação 
Neurológica 
Recomendações 
iniciais de tratamento 
Prognóstico de 
tratamento 
Médico 
Prognóstico de tratamento 
Cirúrgico  
Paraplegia  sem 
sensibilidade 
profunda 
<24-48hr 
descompressão 
cirúrgicas; > 48hr 
cirurgia não é 
recomendada 
<12hr >5%;  
>48hr <5% 
<12hr 45%-76%; 
>48hr 6%-33% 
Paraplegia com 
sensibilidade 
profunda e sem 
sensibilidade 
superficial  
Descompressão 
Cirúrgica 
50% 86%-89% 
Paraplegia com 
nocicepção intacta 
Descompressão 
Cirúrgica  
51% 79%-96% 
Paraparésia não-
ambulatória 
Descompressão 
Cirúrgica  
55%-85% 83%-95% 
Paraparésia 
ambulatória 
Tratamento 
Conservativo  
55%-85% 83%-95% 
Hiperestesia espinhal Tratamento 
Conservativo  
55%-85% 83%-95% 
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